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ОСОБЕННОСТИ ДИФФЕРЕНЦИРОВКИ И ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ 
ВСПОМОГАТЕЛЬНЫХ КЛЕТОК ЯЙЦЕВОГО ФОЛЛИКУЛА ДРОЗОФИЛЫ 
М.Х. Вийкмаа, Ю.К. Кярнер 
Оогенез у мух происходит по мероистическому политрофному 
типу. Ооцит развивается в фолликуле, включающем два типа 
вспомогательных клеток: питающих и фолликулярных. Оогенез у 
дрозофилы делится на 14 стадий, семь из них представляют 
стадии развития фолликула до образования желтка, а семь пос­
ледних - стадии витедлогенеза и образования яйцевых оболочек 
/I/. В ходе большей части этого развития вспомогательные 
клетки полипзоидизируются и растут, а затем быстро дегенери-
руются. Ооцит начинает быстрый рост с 7-ой стадии; за весь 
период развития яйцевого фолликула, который длится около 78 
часов, ооцит увеличивается в объеме приблизительно в 200 ты­
сяч раз /I/. Такой быстрый рост свидетельствует, с какой 
поразительной скоростью должны протекать процессы синтеза, 
накопления и структурообразования. 
Особенностью мероистичвского оогенеза является то, что 
ядро растущего ооцита в инактивном состоянии не синтезирует 
РНК /2, 3/. Поэтому вспомогательные клетки должны обеспечи­
вать ооцит всеми компонентами, "нужными для образования 
желтка и цитоплазматических структур. Следовательно, изуче­
ние структурной и функциональной динамики этих клеток яв­
ляется необходимым условием для выяснения закономерностей 
оогенеза такого типа и механизмов становления морфогенетиче-
ской организации цитоплазмы яйцеклетки. Яйцевой фолликул мо­
жет быть также хорошим объектом изучения механизмов межкле­
точного переноса и взаимодействия клеток как фактора диффе-
ренцировки и координированного развития функционально цело­
стной системы клеток. 
Основные заслуги описания стадий развития и цитологиче­
ских превращений яйцевого фолликула дрозофилы принадлежат 
Кинцу (Klug) и его сотрудникам /I, 4-7/. 
Ооцит и 15 питающих клеток (трофоцитов) происходят из 
одного единственного оогония. Они остаются между собой свя­
занными цитоплазматическими мостиками (кольцевидными кана­
лами), продуктами неплохой цитотомии /8/. Ооцит находится на 
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заднем конце фолликула. 
Трофоциты растут до 10-ой стадии, их ядра сильно поли-
плоидизируются (содержание ДНК > 1000с). На II-13-ой стади­
ях основная часть их цитоплазмы переносится в ооцит, а ос­
тальная часть и ядра разлагаются /6/. Структура цитоплазмы 
трофоцитов мало изучена. По имеющимся данным, она богата 
рибосомами и липидннми каплями, митохондриями, но мало со­
держит мембранных структур цитоплазматической сети и комп­
лекса Гольдки. Трофоциты обеспечивают ооцит липидами, рибо-
нуклеопротеидами (рибосомами, информосомами) и митохондрия­
ми. Пока не выяснено, переносятся ли при распаде трофоцитов 
в ооцит интактные компоненты цитоплазмы (в частности мито­
хондрии) или они подвергаются предварительному превращению и 
деградации. 
Фолликулярные клетки происходят из мезодермальной ткани 
яичника /8/. В раннем развитии фолликула они окружают равно­
мерным слоем кубических клеток ооцит и трофоциты. На свобод­
ную поверхность фолликулярные клетки выделяют белки и поли­
сахариды, образующие непрерывный слой (базальную мембрану) 
вокруг всего фолликула. 
На седьмой стадии фолликулярный эпителий дифференцирует­
ся на две части: на поверхности ооцита клетки гипертрофи­
руются и становятся цилиндрическими, а на поверхности трофо­
цитов они уплощаются. С началом вителлогенеза связано воз­
никновение многочисленньвс микроворсинок на апикальной по­
верхности цилиндрических фолликулярных клеток, проникающих 
между микроворсинками ооцита. На 9-10-ой стадиях фолликуляр­
ные клетки секретируют белки, липиды и полисахариды, обра­
зующие вителлиновую оболочку между ооцитом и фолликулярным 
эпителием. В последние стадии оогенеза фолликулярные клетки 
образуют эвдо- и экзокорион, при этом они распадаются и от­
части отторгаются. 
Ультраструктура фолликулярных клеток дрозофилы изучена в 
основном на стадиях образования яйцевых оболочек и дегене­
рации трофоцитов /4, 6/. .Характерными структурами для фол­
ликулярных клеток являются описанный Кингом /9/ т.н. эпи­
телиальные тельца, представляющие собой многослойные кон­
центрические системы гранулярных мембран, окружающих липид-
ные капли. Утверждается, что эти образования присутствуют 
только в тех фолликулярных клетках, которые окружают ооцит, 
и только во время образования вителлиновой оболочки /4, 5/. 
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Линг и сотрудники связывают функциональную роль эпителиаль­
ных тельцев с синтезом веществ для вителлиновой оболочки. 
Кроме этих структур в фолликулярных клетках обнаруживались 
множество рибосом, митохондрий, комплексы Гольджи, на пос­
ледних стадиях еще канальцы цитоплазматической сети и раз­
личные пузырьки, а также лизосомы (последние только в клет­
ках, лежащих на трофоцитах /6/). Однако имеются данные, что 
развитая система цитоплазматической сети, комплекса Гольджи 
и секреторных пузырьков присутствует уже во время первых 
стадий вителлогенеза /10/. 
Наиболее спорным вопросом в оогенезе насекомых является 
участие фолликулярных клеток в вителлогенезе. Кинг и сотруд­
ника утверждают, что фолликулярные клетки в вителлогенезе не 
участвуют, а их функции заключаются в образовании яйцевых 
оболочек, и в некоторой мере в распаде трофоцитов /6/. 
По распространенному положению основная масса желточных 
белков синтезируется жировым телом насекомого и поглощается 
яйцевым фолликулом из гемолимфы /II/. При этом предполагает­
ся, что гетеросинтетические белки проникают к поверхности 
ооцита через базальную мембрану и межклеточные пространства 
фолликулярного эпителия /12-14/.Показано, что отложение в 
ооците белков гемолимфы происходит избирательно /13/. Одна­
ко при помощи маркеров пиноцитоза обнаружено, что ооциты 
способны поглощать все вещества, попадающие на их поверх­
ность, и базальная мембрана фолликула тоже не имеет избира­
тельных свойств в отношении проницаемости различных белков 
и других макромолекул /15/. Следовательно, избирательность 
накопления желточных белков из гемолимфы должна быть обу­
словлена фолликулярными клетками. Но остается непонятным, 
каким образом эта избирательность обеспечивается, если про­
никновение белков через фолликулярный эпителий происходит 
путем диффузии по межклеточным пространствам. Кроме того, 
для дрозофилы и других мух не доказано, что белки вообще 
проходят по межклеточным пространствам /16/. 
Хотя большинство исследователей считает установленным, 
что фолликулярные клетки не принимают прямого участия в син­
тезе желточных белков /II/, время от времени появляются 
противоположные данные. Для различных насекомых показано 
прямым путем, что фолликулярные клетки синтезируют и секре-
тируют белки, которые включаются в желточные гранулы вме­
сте с белками гемолимфы /17-19/. Более того, на основе изу­
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чения вителлогенеза у - мухи цеце предполагается, что фолли-
кудярнне клетка синтезируют основную часть желточных белков 
/16/. В пользу участия фолликулярных клеток дрозофилы в син­
тезе желточных белков говорит одно цитоморфологическое ис­
следование /10/. 
Для уточнения процессов и закономерностей оогенеза мы 
выбрали изучение развития яйцевого фолликула дрозофилы. Были 
поставлены следующие задачи: 
1. Изучение ультраструктурной динамики вспомогательных 
клеток фолликула по ходу всех стадий его развития. 
2. Изучение характера превращения органелл трофоцитов дс 
поглощения их осцитом на конечных стадиях оогенеза. 
3. Выяснение роли фолликулярных клеток в вителлогенезе,в 
том числе в переносе белков из окружающей среды. 
4. Выяснение роли фолликулярных клеток в деградации тро­
фоцитов. 
Методика 
Яичники самок плодовой мушки Droeophila melanogaster 
дикой линии Canton-S в возрасте от 2 до 24 часов фиксиро­
вались глутаральдегидом и четырехокисью осмия, забуференны-
ми коллидином /20/, и заливались в Эпон 812. Срезы, полу­
ченные на ультратоме ЛКБ-8800, контрастировались уранилаце-
татом и цитратом свинца /21/ и просматривались в электронном 
микроскопе УЭМВ-ЮОВ. 
Для изучения транспорта экзогенной пероксидазы, яичники 
инкубировались при температуре 25°С в течение 10 мин. или 
1/2 часа в растворе Рингера для насекомых, содержащем 0,5%-
ной пероксидазы хрена. В дальнейшем пероксидазу выявляли с 
помощью диаминобензидина /22/. 
Для выявления кислой фосфатазы яичники фиксировались 
глутаральдегидом, забуференным какодилатом, инкубировались в 
среде Гомори, дополнительно фиксировались четырехокисью ос­
мия и заливались в Эпон 812. 
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Результаты и обсуждение 
С т р у к т у р н а я  д и н а м и к а  ф о л л и к у ­
л я р н ы х  к л е т о к  
В начале изучаемого периода (стадии 4-6) фолликуляр­
ный эпителий представлен кубическими клетками по всей по­
верхности яйцевой камеры. Некоторые клетки соединены между 
собой кольцевидными канальцами, которые сохраняются и поз­
же (рис. I). Такие межклеточные канальцы являются харак­
терными для трофоцитов и ооцита /I, 8/, но в фолликулярном 
эпителии описаны они пока только нами /23/. Присутствие их 
свидетельствует о необходимости таких интерделлюлярных ком­
муникаций для синхронного развития и интегрированной дея­
тельности функционально целостной клеточной популяции, цито-
плазматический матрикс изобилует свободными рибосомами, сре­
ди которых наблюдаются немногие микротрубочки. Мембранные 
структуры в это время очень недоразвиты. Комплекс Гольджи 
находится в базальной части клетки и отличается небольшой 
зоной (0,5-1 мкм) гомогенного матрикса с мелкими темными пу­
зырьками. Немногочисленные митохондрии обнаруживаются преи­
мущественно вблизи комплекса Голвджи. По краям зоны комплек­
са располагаются 1-2 расширенные цистерны шероховатой цито­
плазматической сети, которые со стороны матрикса комплекса 
Гольджи лишены рибосом. 
На седьмой стадии, одновременно с гипертрофией фоллику­
лярных клеток вокруг ооцита, в базальной части цитоплазмы 
появляются их концентрические мембранные системы (KMC) 
/23/. Б центре такой системы наблюдается гомогенная или на­
полненная рибосомами сердцевина, которая окружена слоями (I-
4) цистерн шероховатой цитоплазматической сети. На стадии 
возникновения KMC тесно прилегают к зоне комплекса Гольджи, 
со стороны которого они оказываются открытыми; иногда кон­
центрические цистерны окружают и сам комплекс Гольджи. Зона 
комплекса Гольджи на рассматриваемой стадии увеличена и со­
держит в большом количестве мелкие пузырьки. Новым компонен­
том комплекса Голвджи являются более крупные вакуоли. Замет­
но увеличено в клетках также количество митоховдрий и поли­
рибосом. 
Описанные здесь KMC соответствуют эпителиальным тельцам, 
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найденным Кингом и сотрудниками /4, 6/. Наши наблюдения по­
казывают, что KMC возникают гораздо раньше, уже при подго­
товке фолликула к белковому вителлогенезу, а не лишь во 
время образования вителлиновой оболочки (9-ая стадия). Обна­
руженная тесная связь комплекса Гольджи с образующимися KMC 
указывает на возможную роль этого комплекса как организирую-
щего центра при формировании цятоплазматических мембранных 
систем / 23 /. Следует обратить внимание на своеобразия 
комплекса Гольдки: отсутствие плоских цистерн и существова­
ние особого основного матрикса, четко отличаемого и резко 
отграниченного от остального цитоплазматического матрикса. 
На первой стадии вителлогенеза (8-я стадия) фолликуляр­
ные клетки на поверхности ооцита преимущественно в своей ба­
зальной части содержат несколько (2-3) крупных KMC, имеющих 
5-8 слоев цистерн шероховатой цитоплазматической сети 
(рис. 2), цистерны эти местами расширены. Возникающие таким 
образом вздутия со светлым содержимым располагаются, в част­
ности, на поверхности KMC. Сердцевина KMC является по-преж­
нему или гомогенной с варьирующей плотностью, или наполнен­
ной рибосомами. Единичные KMC встречаются и в фолликулярных 
клетках, покрывающих питательные клетки, но они имеют гораз­
до меньшие размеры (не более 2-3 слоев). Присутствие KMC в 
этих клетках свидетельствует тоже о том, что функция их не 
связана только с образованием вителлиновой оболочки. Ком­
плекс Голвджи обнаруживается в виде отдельных увеличенных 
зон (2-4 на одну клетку, по 1-5 мкм), в гомогенном матриксе 
которых наблюдаются многочисленные плотные пузырьки и весьма 
характерные для этой стадии крупные и светлые вакуоли. На 
краю комплекса Гольджи часто наблюдаются контакты цистерн 
шероховатой цитоплазматической сети с пузырьками комплекса. 
У базальной мембраны часто обнаруживаются пиноцитозные впя-
чивания плазматической мембраны и пиноцитозные пузырьки 
(рис. 3). Дибфузно в цитоплазме, особенно в зоне контакта с 
ооцитом,встречается много пузырьков и вакуолей. В периферий­
ной ооплазме непосредственно под зоной контакта с фоллику­
лярными клетками появляется множество пиноцитозных пузырьков, 
сливающихся с растущими желточными гранулами. 
Ультраструктурная организация фолликулярных клеток,ок­
ружающих оопит на этой стадии, является характерной для ин­
тенсивно белок-синтезирующей и секретируюцей клетки. Это за­
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ключение согласуется с наблюдениями Маговалвда /10/. Кроме 
того, кмс проявляют весьма активное пиноцитозное всасывание 
веществ из гемолимфы. 
На следующей (9-ой) стадии KMC уменьшаются в размерах. 
Их цистерны являются фрагментами и отчасти сильно расширен­
ными. Количество слоев концентрических цистерн уменьшено до 
2-4 (рис. 3). На 10-ой стадии наблюдаются вакуоли с гомоген­
ным плотным содержанием, окруженные только одной шероховатой 
цистерной или только одной мембраной. В это же время в 
клетках увеличено количество отдельных цистерн шероховатой 
цитоплазматической сети (рис. 4). Зоны комплекса Гольджи яв­
ляются более гомогенными и меньшими по сравнению с предьщу-
щей стадией. В них количество мембранных компонентов, в ча­
стности светлых вакуолей, уменьшено. Цитоплазма значительно 
везикулизируется, нередко наблюдаются аутолизосомы (рис. 5). 
Особенно много лизосом на последних стадиях оогенеза (II—13) 
обнаруживается в тех фолликулярных клетках, которые лежат на 
питающих клетка. 
С т р у к т у р н а я  д и н а м и к а  
т р о ф о ц и т о в  
Нами изучено структурное состояние цитоплазмы питающих 
клеток яйцевой камеры дрозофилы от 4-ой до 13-ой стадии 
оогенеза. На начальных стадиях (4-6) оогенеза питающие клет­
ки отличаются изобилием свободных рибосом и множеством мел­
ких митохондрий с типичной структурой и равномерным распре­
делением, но отсутствием цитоплазматической сети и недораз­
вить« комплексом Гольджи. Непосредственно до начала вител-
логенеза (на 7-ой стадии) обнаруживается некоторое уплотне­
ние матрикса митохондрии, гипертрофия комплекса Гольджи и 
появление многочисленных липидных капель. Синтез липидов в 
трофоцитах, очевидно, связан с функцией комплекса Гольджи. 
Нередко вокруг зоны комплекса Гольдки наблвдаются группы ли­
пидных капель, многие из которых окружены двойными грану­
лярными мембранами (рис. 6). Возможно, в этих каплях до пе­
реноса в ооцит скапливается z некоторое количество белка. 
С началом вителлогенеза (на 8-ой стадии) наблюдается 
продолжающаяся гипертрофия комплекса ГолЗДжи и увеличение 
размеров и количества митохондрий, а также ли mm итог капель. 
Комплекс Гольджи питающих клеток обнаруживает такое же 
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строение, как и фолликулярные клетки. Вокруг зоны Гольджи на 
этой стадии выявляются единичные цистерны гранулярной цито­
плазматической сети. 
На следующих стадиях (9-II) в цитоплазме питающих кле­
ток, в частности в периферийных участках, граничащих с фол­
ликулярными клетками, образуются локальные скопления мито­
хондрий, содеркащих и липидные капельки. Митохондрии в таких 
скоплениях постепенно все больше уплотняются, их метрике 
становится очень темным. Различаются две популяции таких ми­
тохондрий, образующих отдельные очаги. В одном случае в 
плотном матриксе митохондрий появляются светлые "глазки", в 
другом случае - еще более плотные, сверхконтрастные зернышки 
(рис. 7 и 8). Эти периферийные участки питающих клеток 
плотно окружаются фолликулярными клетками, тонкие цитоплаз-
матические отростки которых вклиниваются между питающими 
клетками (рис. 8). Комплекс Гольджи на этих стадиях развития 
редуцируется. 
На конечных стадиях (12-13) вителлогенеза питающие 
клетки распадаются. Участки их цитоплазмы, содержащие видо­
измененные митохондрии, подвергаются структурной деградации 
и миелоидному превращению. Наблкщаются митохондрии на разных 
стадиях разложения, в основной цитоплазме исчезают рибосо­
мы и липидные капли и весь участок наполняется концентриче­
скими миелоидными образованиями (рис. 9 и 10). В этом про­
цессе распада и структурного перерождения цитоплазматических 
участков питающих клеток участвует функциональная активность 
лизосомальной системы. Такие участки преобразованной цито­
плазмы питающих клеток поглощаются ооцитом. 
Р о л ь  ф о л л и к у л я р н ы х  к л е т о к  
в  в и т е л л о г е н е з е  
Наши наблюдения показывают, что фолликулярные клетки об­
ладают в начале вителлогенеза признаками белок-секретирующих 
клеток. Эти клетки содержат KMC, которые характерны клеткам 
с интенсивным ситезом секретируемого белка (напр., ацинар-
ным клеткам поджелудочной железы). Следует подчеркнуть, что 
эти структуры появляются в фолликулярных клетках раньше, чем 
это показано в литературе /4, 6/. Кроме того, фолликулярные 
клетки имеют гипертрофированный комплекс Гольджи и секретор­
ные пузырьки в апикальных частях. На основе этого можно зак­
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лючить, что фолликулярные клетки весьма активно участвуют в 
синтезе желточного белка. 
Другой аспект деятельности фолликулярных клеток в ви­
теллогенезе выявляется изучением транспорта экзогенной пе­
роксидазы. Уже после 10-минутной инкубации, пероксидаза об­
наруживается в мелких пузырьках комплекса Гольдки.В это вре­
мя такие комплексы с пероксидазой в пузырьках находятся 
вблизи базальной мембраны (рис. II). После более длительной 
инкубации, пероксидаза обнаруживается уже в комплексах Голь­
джи, которые находятся в более апикальных частях фолликуляр­
ных клеток (рис. 12). Остается впечатление о постоянном нап­
равленном реремещении отдельных комплексов Гольджи в цито­
плазме. В межклеточных пространствах фолликулярного эпителия 
пероксидаза не наблвдается или выявляется она там в очень 
незначительных количествах. 
Пузырьки с пероксидазой обнаруживаются в периферии 
ооплазмы со стадии развития 8 (после 30-минутной инкубации). 
Имеются все переходные формы пузырьков мезду солеммой и жел­
точными гранулами (рис. 13). 
Эти данные доказывают, что фолликулярные клетки активно 
пиноцитируют экзогенные для фолликула белки, которые могут 
быть непосредственно отложены в составе желтка в ооците. То, 
что экзогенный белок транспортируется трансцеллюлярно, объ­
ясняет и избирательную роль фолликулярных клеток на всасы­
ваемые из гемолимфы вещества, участвующие в вителлогенезе. 
Р о л ь  ф о л л и к у л я р н ы х  к л е т о к  
в  р а з л о ж е н и и  т р о ф о ц и т о в  
Во время оогенеза в трофоцитах накапливаются рибосомы, 
митохондрии и в меньшей мере другие органоиды. Лизосомы не­
многочисленные. Кислая фосфатаза выявляется только в перифе­
рии своеобразных гомогенных телец и в пузырьках комплекса 
Голвджя (рис. 14). В фолликулярных клетках количество лизо-
сом увеличивается в течение стадий развития 9-12. В клетках, 
соседствующих с трофоцитами, появляются многочисленные плот­
ные тельца и аутолизосомы. Сами фолликулярные клетки сильно 
гипертрофируются и вклиниваются между трофоцитами (рис. 8). 
На стадии 12 активность кислой фосфатазы резко увеличивает­
ся. Продукт реакции обнаруживается многочисленными отложе-
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нижи как в фолликулярных клетках, так и в трофоцитах (рис. 
15). В фолликулярных клетках наблюдаются крупные очаги де­
градации, а содержимое лизосом и расширенных цистерн грану­
лярной цитоплазматической сети секретируется в участки тро­
фоцитов, охватываемые фолликулярными клетками (рис. 16). Ци­
топлазма трофоцитов уплотняется и превращается в миелоидные 
фигуры (рис. 10). 
Заключение 
На основе электронномикроскопического исследования яйце­
вой камеры дрозофилы нами установлено следующее: 
1. Впервые описано наличие кольцевидных канальцев между 
фолликулярными клетками. Вполне возможно, что такие интер-
целлюлярные коммуникации являются необходимыми для синхрон­
ного развития отдельных клеточных популяций. 
2. Появление и гапетрофия концентрических мембранных 
систем в фолликулярных клетках обнаружены гораздо раньше,чем 
это предполагается по литературным данным. Благодаря этому 
роль таких структур хорошо увязывается с вителлогенезом. Та­
кие цитологические особенности наряду с другими превращают 
фолликулярные клетки во время образования желтка в типичные 
белоксекретирушцие клетки. 
3. Экзогенная пероксидаза, которая включается в состав 
желтка, транспортируется через фолликулярные клетки при пи-
ноцитозной и секреторной активности этих клеток. Такое от­
крытие указывает на их возможную роль в качестве избиратель­
ного фильтра. 
4. При распаде трофоцитов на конечных стадиях оогенеза 
органеллы их, в частности митохондрии, не вступают в состав 
ооплазмы в целостном виде, а подвергаются тщательному ауто-
лизису с помощью лизосомных ферментов и при участии фолли­
кулярных клеток. 
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Рис. 1. Кольцевидный каналец (к) между фолликулярными клетками на 
7-ой стадии, я — ядро, м — митохондрий, г —- комплкс Гольджи, 
с — цистерны цитоплазматической сети, б — базальная мембрана. 
25400Х. 
Рис. 2. Концентрическая мембранная система (кмс) в фолликулярной 
клетке на 8-ой стадии. Обозначения, как на рис. 1. 2850ÕX-
Рис. 3. Концентрическая мембранная система (кмс) в фолликулярной 
клетке на 9-ой стадии. Стрелки указывают на пиноцитозные пузыри и 
впячивания базальной плазматической мембраны. 27000Х-
Рис. 4. Фолликулярные клетки на 10-ой стадии, в — липидные вакуоли, 
окруженные цистерной цитоплазматической сети. Остальные обозначения, 
как на рис. 1. 28500Х. 
Рис. 5. Многочисленные аутолизосомы (л) в фолликулярных клетках на 
10-ой стадии. Остальные обозначения, как на рис. 1. 28500Х-
Рис. 6. Липидные вакуоли (в) в питающей клетке на 7-ой стадии. Осталь­
ные обозначения, как на рис. 1. 20000Х-
Рис. 7. Скопления митохондрия (м) и липидных вакуолей (в) в питающей 
клетке на 9-ой стадии, ф — фолликулярная клетка. 20000Х-
Рис. 8. Участки питающих клеток (и), разделенные отростком фоллику­
лярной клетки (ф). Стрелки указывают на сверхконтрастные зернышки в 
митохондриях (м). 28000Х 
Рис. 9. Миелоидное превращение в фолликулярной клетке (ф), окружаю­
щей периферический участок питающей клетки (п). я — ядро, м — остатки 
митохондрия. 35000Х-
Рис. 10. Превращение периферийного участка питающей клетки в массу 
миелоидных фигур, ф — фолликулярная клетка, б — базальная мембрана. 
' 28000Х-
Рис. 11. Фолликулярная клетка с экзогенной пероксидазой в пузырьках 
комплекса Гольджи (стрелки) вблизи базальной мембраны. Инкубация 
в растворе пероксиказы — 10 мин. Остальные обозначения, как на рис. 1. 
25000Х-
Рис. 12. Экзогенная пероксидаза в пузырьках комплекса Гольджи (стрел­
ки) в более апикальной части фолликулярных клеток. Инкубация в раст­
воре пероксидазы — 30 мин. Остальные обозначения, как на рис. 1. 25000Х-
Рис. 13. Накапливание экзогенной пероксидазы в пиноцнтозных пузырьках 
и в желточных гранулах ооцита. Инкубация в растворе пероксидазы -
30 мин. ф — фолликулярная клетка, о — ооцит, ж — желточные гранулы, 
стрелками показаны- пиноцитозные пузырьки. 25000Х-
Рис. 14. Распределение кислой фосфатазы (стрелки) в фолликулярных (ф> 
и питающих (п) клетках на 10-ой стадии. 22400Х-
Рис. 15. Распределение кислой фосфатазы (стрелки) в фолликулярных (ф) 
и питающих (п) клетках на 12-ой стадии. 25000Х-
Рис. 16. Крупные очаги деградации (д) в фолликулярной (ф) клетке на 
12-ой стадии. Содержимое лизосом и цистерн цитоплазматической сети 
секретируется (стрелки) в периферийный участок питающей клетки (п). 
25000Х-
22. Karnovsky M.J. Vesicular transport of exogenous peroxi­
dase capillary endothelium into the T-eystem of 
muscle. "J. Cell Biol.", 1965, 27, 49*. 
23. ЭДЬкмаа M., Кярнер Ю., Оянаа M. Ультраструктура фолли­
кулярных клеток яйцевой камеры дрозофилы на начальных 
стадах внтеллогенеза. Известия АН ЭССР.Том 24. йю-
логия, 1975, 2, I4I-I45. 
On differentiation and function of trophocytes 
and follicle cells in Drosophila egg chamber 
II. Viikmaa, J. Kärner 
S u m m a r y  
Ultrastructural dynamics, the distribution of acid phos­
phatase and exogenous peroxidase of trophocytes and follicle 
cells in Drosophila melanogaster egg chamber during stages 4 
to 10 were studied. Similarly to trophocytes some follicle 
cells were connected by ring canals usually observed during 
synchronous cellular development. Immediately before the be­
ginning of vitellogenesis multi-layered concentric system of 
the cisternae of granular cytoplasmatic retikulum were ob­
served In follicle cells. All cytological features of fol­
licle cells were typical of protein secretion. At the same 
time exogenous peroxidase which accumulated into yolk gra­
nules was transported through follicle cells by means of pi-
nocytotic vesicles. During the last stages of oogenesis tro­
phocytes were destroyed by lysosomal enzymes, a part of 
which wps apparently produced and secreted by follicle cells 
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ЦИТОГЕНЕШЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ДЖГЕЛЫЮ 
КУЛЬТИВИРОВАННОГО КАЛЛУСА КРЕПИСА 
Х.И: Каллак, К.А. Ваппер 
Многие автор! указывают на повышенную кариотипическую 
изменчивость растительных клеток и тканей в условиях культу­
ры /1-16/. Разумеется, следствием изолирования клеток (и 
тканей) от цельного организма является нарушение надклеточ-
ных регуляторных систем, ведущее к некоторым отклонениям от 
нормальных жизненных процессов, в том числе и от закономер­
ной репродукции клеток и хромосом. Появляются аберративные 
митозы и различные измененные кариотипы. Наблкщения об из­
менчивости хромосомных наборов in vitro привели некоторых 
исследователей даже к заключению, что в кариотипической из­
менчивости господствует полная случайность. 
Однако в связи с расширением онтогенетических исследова­
ний растительных культур тканей становится все более ясно, 
что представление о случайных флуктуациях в числе и строении 
хромосом in vitro преувеличено. В кариотипической изменчи­
вости клеточных популяций, особенно длительно пассируемых 
культур, проявляются определенные тенденции и формируются 
штаммы и линии с относительно стабильными модальными карио-
типами. Часто описывается тенденция к полиплоидии /14, 17-
-20/, но известны и случаи увеличения числа гаплоидных и ди­
плоидных клеток /13, 20-22/. По некоторым данным , первона­
чально кариотипически нестабильная культура со временем пре­
вращается в стабильный штамм с определенным модальным карио-
типом или дифференцируется в несколько различных клеточных 
линий /23, 24/. Результаты других исследований свидетельст­
вуют о потере стабильной степени плоидности в течение дли­
тельного культивирования /7, 19/. Отмечена и флуктуация сте­
пени плоидности в длительных культурах /в/. 
Crepis capillaris цитогенетически хорошо исследованный 
неполисоматический вид, отличающийся стабильным кариотипом 
in vivo. Цитогенетические исследования каллусных культур 
креписа свидетельствуют также об относительной стабильности 
хромосомных наборов in vitro. Указывают на преобладание 
диплоидных, клеток в течение 1-1,5-летнего культивирования 
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/23, 25-27/ и на низкую частоту (0,5-5,9%) аберративных ана-
и телофаз /27, 28/. По данным Кулиевой и Шаминой /29/, даже 
в 4-летней культуре креписа около 50% диплоидных клеток, 
тогда анеуплоидннх клеток и хромосомных аберраций не обнару­
жено. На отсутствие анеуплоидннх наборов и аберраций указы­
вают также Зосимович и др. /23/. Зато в последней работе 
описана дифференцировка первоначально диплоидной каллусной 
культуры креписа в отдельные штаммы с различной степенью 
плоидности после однолетнего культивирования In vitro. По 
данным Сакристана /24/, в каллусной культуре, изолированной 
от опухолевых тканей креписа, в течение первого года обнару­
живаются нестабильные миксоплоидные клеточные популяции, из 
которых после 4-летнего культивирования дифференцируются ка-
риотипически стабильные клеточные линии с различными абер-
ративными хромосомами. 
Из представленных данных следует, что цитогенетический 
анализ каллусных культур креписа проведен или только в тече­
ние 1-1,5 года /23, 25-27, 30/, или в отдельной субкультуре 
более старшей культуры /29/; при метафазном анализе ограни­
чивались учетом числа хромосом /23, 25, 26, 29/ или не про­
вели анафазного анализа /24, 27/. 
Целью данной работы стала цитогенетическая характеристи­
ка длительно культивируемой каллусной культуры креписа, при­
меняя одновременно метафазный и анафазный методы анализа, 
учитывая как число, так и перестройки хромосом. 
Материал и методика 
Объектом исследования служил каллусный штамм креписа 
(Crepis capillaris (L.) Wallr.), изолированный от проростков 
и культивированный в течение 4,5 лет на агаровой среде по 
Мурасиге и Скугу с соответствующими добавками (I мг/л 2,4-Д, 
I мг/л аденина, 500 мг/л гидролизат казеина и др.). Культура 
выращивалась в темноте при температуре 26-27°С. В первые два 
года культивирования каллус рос медленно и перепассировался 
только через 2-3 месяца, потом - через каждые 4-5 недели.Для 
цитогенетических исследований каллусную ткань фиксировали 
смесью этилового спирта и ледяной уксусной кислоты (3:1) и 
приготавливали давленые препараты стандартным методом аце-
торсеина. Исследовали число и строение метафазных хромосом и 
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Определили количество аберративных ана- и телофаз. В каждом 
исследованном пассаже анализировали 200-600 метафаз и 200-
-700 ана- и телофаз. Данные обработаны статистически. 95%-
ные доверительные границы найдены при помощи врксин-преобра­
зования Фишера. 
Результаты исследований 
В нормальном диплоидном кариотипе креписа три пары гомо­
логичных хромосом: одна пара длинных субметацентрических 
хромосом (А), одна пара средних акроцентрических хромосом со 
спутником (Д) и одна пара маленьких субметацентрических хро­
мосом (С). 
Патогенетическое исследование каллусной ткани креписа в 
течение 4,5-летнего культивирования показало, что в числе и 
строении хромосом каллусных клеток могут произойти различные 
изменения. Основные кариотипы подопытного каллусного штамма 
креписа представлены на рисунках I, 2 и 3. Можно заметить, 
что рядом с нормальными диплоидными кариотипами встречаются 
аберративные диплоидные каротипы (рис. I). Обнаруживаются 
гипердиплоидные кариотипы с 7-8 хромосомами, имеющими раз­
личные аберрации (рис. 2). Встречаются также метафазы с 12 и 
более хромосомами (рис. 3). Подробный анализ представленного 
на рисунке З
а 
набора выявляет в нем различные аберративные 
хромосомы, не встречающиеся в нормальном кариотипе креписа. 
Представленные рисунки позволяют сделать вывод, что изу­
ченный каллусный штамм креписа характеризуется нестабильными 
кариотипами. Однако количественный анализ метафаз в течение 
4,5-летнего культивирования (до 35-го пассажа) показал, что, 
несмотря на некоторую вариабельность кариотипов, выявляются 
определенные тенденции в изменениях соотношений разноплоид-
ных каллусных клеток. Результаты исследований представлены 
на рисунке 4. По нашим данным, изолирование и выращивание 
изолированной каллусной ткани креписа in vitro ведет сперва 
к заметным изменениям в числе хромосом. В первых пассажах 
явно преобладают полиплоидные (4х и > 4х) клетки, но в тече­
ние культивирования их количество постепенно уменьшается. 
Если в первом пассаже тетраплойдные и более чем тетраплоид-
ные клетки составляют около 85% из популяции делящихся кле­
ток, то в пятом пассаже таких клеток около 42% и начиная с 
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Рис. 1. Каллусные клетки креписа с шестью хромосомами: а) нор­
мальный диплоидный кариотип, б), в), г) аберрантные кариотипы. 
Х2380. 
Рис. 2. Каллусные клетки креписа с анеуплоидными наборами: 
а) с семью хромосомами, б) с восьмью хромосомами. Х2380. 
Рис. 3. Полиплоидные клетки в каллусе креписа: а) с 14 хромосо­
мами, б) с К-митозом. Х2380. 
8-го пассажа они составляют всего 12-21% из изученных мета-
фазных клеток. Диплоидные клетки в первом пассаже практиче­
ски отсутствуют, их количество не превышает 2-4%. В следую­
щих пассажах доля диплоидных клеток несколько увеличивается, 
достигая в восьмом пассаже 37%. Затем их количество снова 
падает и составляет в последних исследованных пассажах всего 
8-11%. 
Самой явной тенденцией кариотипической изменчивости кал­
лусных клеток изученного штата является увеличение и ста­
новление преобладающим количества клеток с гипердошлавдным 
набором хромосом. Клетки с 7 хромосомами появляются в 5-ом 
пассаже. В 8-ом и 12-ом пассажах они составляют 43-47%, а в 
следующих исследованных пассажах уже 60-70% из всех анализи­
рованных метафаз. Более подробный анализ гиперципловдных 
клеток показал, что 78-80% из них имеют кариотип, представ­
ленный на рисунке 2а. В этом наборе имеются все три пары 
нормальных гомологичных хромосом креписа (А, С, Д) и одна 
добавочная аберративная хромосома. Седьмая хромосома, веро­
ятно, образовалась в результате реципрокной транслокации и 
состоит из длинного плеча хромосомы С и длинного плеча хро­
мосомы А (или Д). 
Анализ ана- и телофаз исследованного каллусного штамма 
креписа выявил некоторые отклонения от нормального распреде­
ления хроматид: мосты, фра тенты, отстающие хромосомы (рис. 
5). Наиболее характерной чертой ана- и телофаз этого штамма 
является асинхронное движение хроматид, вследствие чего ча­
сто встречаются ана- и телофазы с опоздавшими хроматидами 
(рис. 6а). В результате таких опоздавших хроматид и пережи­
вания мостов образуются полиморфные ядра самой причудливой 
форт (рис. 66). 
Результаты количественного анализа динамики аберративных 
ана- и телофаз в течение 4,5-летнего культивирования показа­
ны на рисунке 7. К числу аберративных отнесены ана- и тело-
фазы с мостами, фрагментами и отстающими хромосомами, не 
учитывая количества ана- и телофаз с опоздавшими хроматидами. 
По нашим данным, длительное культивирование ведет к снижению 
и стабилизации частоты аберративных ана- и телофаз в каллус­
ных клетках креписа. Если в первом пассаже после изолирова­
ния каллусной ткани от экслантатов частота аберративных ана-
и телофаз достигает до 18%, то начиная с 8-го пассажа она 
не превышает 10%, колеблясь в пределах 4-9%. 
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Рис. 4. Динамика степени плоидности в каллусной культуре креписа. 
Рис. 5. Отклонения от нормального распределения хроматид в кал­
лусных клетках креписа. Х2380. 
Рис. 6. Опаздавшие хромосомы в каллусных клетках креписа: а) те 
лофаза, б) полиморфные ядра. Х2380. 
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Рис. 7. Динамика частоты аберративных ана- и 
телофаз в каллусной культуре креписа. 
Наряду с низкой частотой аберративных ана- и телофаз 
привлекает внимание сравнительно высокая и постоянная часто­
та ана- и телофаз с опоздавшими хроматидами. В течение всего 
периода культивирования (от первого до 35-го пассажа) коли­
чество ана- и телофаз с опоздавшими хроматидами колебалось в 
пределах 30-40%. 
Обсуждение 
Проведенные исследования свидетельствуют о кариотипиче­
ской изменчивости каллусных клеток креписа, рассматриваемого 
часто как кариотипически стабильный вид In vivo и In vitro. 
С другой стороны, исследованный каллусный штамм показывает, 
что в кариотипической изменчивости длительно культивируемых 
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тканей проявляются определенные направления, вследствие чего 
форыидуется относительно стабильный штамм с определению! мо­
дальным кариотипом. Модальный кариотип сформированного штам­
ма, однако, не содержит диплоидное (или какое-нибудь другое 
еуплоидное) число хромосом, как можно было ожидать по лите­
ратурным дядины, а является анеуплоидным набором с одной до­
бавочной аберративной хромосомой. 
Дифференцировка стабильных клеточных линий с аберратив-
ными анеуплоидными кариотипами в длительной культуре креписа 
описана также Сакристаном /24/. Но в отличие от нашего штам­
ма, изолированного от нормальной диплоидной ткани пророст­
ков, клеточные линии, исследованные Сакристаном, были полу­
чены от опухолевых тканей растений. 
Особого внимания заслуживает большое количество поли­
плоидных (4х и> 4х) клеток в исследованной нами каллусной 
культуре в течение первых пассажей. Появление полиплоидных 
клеток в каллусе неполисоматического вида в таком количестве 
может быть обусловлено явлениями эндоредупликации или К-ми-
тоза. В пользу К-митоза как возможного механизма полиплоиди-
зации свидетельствуют митозы с диплохроматидами, обнаружен­
ные в клетках исследуемого каллусного штамма (рис. 30 ). По­
явление кариотипов с одной добавочной аберративной хромосо­
мой, вероятно, результат аберраций и постепенной элимина­
ции хромосом в полиплоидных наборах. Об этом свидетельствует 
постепенное уменьшение количества 4х-клеток в первых пасса­
жах, а также относительно высокий процент ("33) анеуплоид-
ных клеток с 6-II хромосомами в пяток пассаже. На постепен­
ную элиминацию аберративных хромосом как на возможный меха­
низм образования анеуплоидных клеточных линий указывает и 
Сакристан /24/. 
Постепенное увеличение количества анеуплоидных клеток с 
определенным аберративным кариотипом говорит о преимущест­
венном делении таких клеток в условиях данной культуры. О 
постоянной селекции как об основном направляющем факторе об­
разования штаммов и клеточных линий в длительно пассируемых 
растительных культурах свидетельствуют и результаты исследо­
ваний других авторов /4, 22, 23, 31-35/. Трудно только су­
дить о сущности факторов отбора. Часто указывают на селекти­
рующую роль компонентов среды. Однако исследованный каллус-
ный штамм рос на одной и той же среде, в одинаковых условиях 
культивирования. Можно только предположить, что действуют 
24 
какие-то факторы внутриклеточного характера или в популяции 
каллусных клеток имеет место определенное межклеточное взаи­
модействие, приводящее к предпочтительному делению клеток :• 
гвпердипловдным аберративным кариотипом. 
Выводы 
В кариотзаической изменчивости каллусной культуры, 
изолированной от проростков Crepie capillaris и выращен­
ной в течение 4,5 лет на агаровой питательной среде по кра­
сите и Скугу, обнаруживаются определенные тенденции: в пер­
вых пассажах преобладают' полиплоидные клетки (4х и > 4х), но 
начиная с пятого пассажа в каллусе появляются и постепенно 
становятся модальными клетки с анеуплоидным набором хромо­
сом, состоящим из трех пар нормальных и одной аберративной 
хромосомы. 
2. Аберра-тивная хромосома образовалась, по-видимому, в 
результате реципрокной транслокации в полиплоидном наборе и 
состоит из длинного плеча хромосомы С и длинного плеча хро­
мосомы А (или Д). 
3, Исследованная каллусная культура креписа характеризу­
ется низкой и постоянной частотой (4-6%) аберративных ана- и 
телофаз с мостиками и/или фрагментами, но относительно высо­
кой частотой (~ 30-40%) ана- и телофаз с опоздавшими хромо­
сомами. 
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Cytogenetic characteristic of long-ten» 
callus culture of Crepie capillaris 
H. Kallak, M„ Vapper 
S u m m e r y  
A callus strain Isolated from plantlets of Crepis capil­
laris and subcultured on the solid medium by Murashige and 
Skoog was examined cytologically. To characterize the chro­
mosome complement dynamics of the prolonged callus strain 
the chromosome number and aberration frequency were deter­
mined in the 1st, 5th, 8th, 12th, 21 et, 24th and 35th pas­
sages over a four and a half year period (per 200-600 meta-
рЬавек plus 200-700 anaphases and telophases each time). 
It was found that the initially polyploid callus tissue 
(cca 85 per cent of cells with 4x and >4x chromosome comple­
ment) changed into the mixoploid one, and thereafter (start­
ing from the 18th passage) became a caryotypically stable 
Etraiii with the modal chromosome complement 2n+1. The addi­
tional chromosome was aberrant consisting of the long shoul­
der of С chromosome and the long shoulder of A (or D) chro­
mosome . Chromosome aberrations and gradual losses of aber­
rant chromosomes in polyploid complement were the probable 
origin mechanisms of the hyperdiploid karyotype. The conti­
nuous increase in the frequency of 2n+1 cells during a 
long-term cultivation (from 7 per cent in the 5th passage tc 
73 per cent in the 21st passage) gives evidence of the se­
lective fitness of this karyotype. 
The investigated callus strain revealed a considerably 
low and stable rate (4-9 per cent) of aberrant anaphases and 
telophases during the whole period of observation. 
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КУЛЬТУРА РАСТИТЕЛЬНЫХ ТКАНЕЙ КАК МОДЕЛЬ ДЛЯ 
ИЗУЧЕНИЯ МУТАГЕННОГО ДЕЙСТВИЯ ГЕРБИЦИДОВ 
Х.И. Каллак, Л.Я. Ярвекшльг, М.А. Banneр 
Исследованиями последних лет показано, что загрязнение 
среды пестицидами, удобрениями, продуктами бытовой химии, 
отходами промышленности и другими ядохимикатами не только 
оказывает на организмы непосредственное токсическое дейст­
вие, но может иметь отдаленные генетические последствия как 
для человека, так и для всей живой природы /1-6/. Круговорот 
и накопление таких химикатов грозит самому ценному достоянию 
органической жизни на Земле - их генофонду. 
Первоочередной задачей в обеспечении генетической безо­
пасности биосферы является разработка подходящих тест-систем 
для испытания на мутагенность различных загрязнителей окру­
жающей среды. Поскольку разработанные до сих пор тест-систе-
мы страдают определенными недостатками (не дают достаточной 
информации, не позволяют экстраполировать полученные данные 
на человека и т.д.), необходимо параллельное использование 
разных модельных систем. 
С этой целью на кафедре генетики и цитологии ТГУ прове­
дены исследования по применимости культуры растительных тка­
ней в качестве модельной тест-системы для определения ге­
нетических последствий химикатов /7-10/. При постановке опы­
тов мы исходили из необходимости изучить дифференциальное 
действие ядохимикатов, в зависимости от дозы и продолжитель­
ности действия и специфики реакции подопытных клеток и тка­
ней. Поэтому мы не стали испытать на мутагенность возможно 
большее количество веществ, а постарались всесторонне изу­
чить разные действия одного химиката. Подопытным химикатом 
был выбран широко применяемый гербицид 2,4-дихлорфеноксиук-
сусная кислота (2,4-Д), которая при низких дозах действует, 
как ауксин, стимулирующий рост и развитие растений. 
Глатериал и методика 
Объектом исследования служили разные штаммы кариотипиче-
ски относительно стаоильных каллусных культур, выращиваемы:' 
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в течение 3-8 лет in vitro. Каллус гаплопаппуса (Haplopap­
pus gracilis (Nutt.) Gray) был изолирован от стеблевых сег­
ментов и культивирован на среде'Щурасиге и Скуга с содержа­
нием I мг/л 2,4-Д; каллус гороха (Pisum sativum ь.) от се­
мядолей и культивирован на среде по Торри, содержащей в ка­
честве ауксина I мг/л 2,4-Д; каллус креписа (Crepis capil­
laris L.) изолирован от проростков и культивирован на среде 
Цурасиге и Скуга с добавкой I мг/л 2,4-Д. Культуры выра­
щивались в темноте при температуре 26-27°С. 
Цитогенетические исследования проводились на давленых 
препаратах стандартным методом ацеторсеина. 
Результаты исследований 
Гербишщное действие 2.4-Д исследовалось на каллусных 
культурах, выращиваемых в течение нескольких лет на среде, 
содержащей в качестве ауксина ту же самую 2,4-Д I мг/л. Все 
подопытные штаммы имели довольно стабильные кариотипы с оп­
ределенным модальным числом хромосом и частотой аберраций. 
На повышение концентрации <г,4-Д в среде питания каллус­
ные культуры реагировали замедлением роста и снижением мито-
тической активности. При этом обнаружилось, что каллусные 
штаммы значительно отличаются друг от друга по резистентно­
сти в отношении гербицидного действия 2,4-Д. Дифференциаль­
ная резистентность проявляется не только у каллусных штаммов 
разного видового происхождения, но и у штаммов одного и того 
же вида. 
На рисунках I и 2 представлены данные о воздействии 
2,4-Д на митотическую активность каллусных клеток б одном 
штамме гаплопаппуса и в одном штамме гороха. Процент митозов 
вычислен из 5000 прослеженных клеток для каждой точки фикса­
ции. Б подопытном каллусе гороха митозы достоверно ингибиру-
ются только при концентрации 2,4-Д 20 мг/л в среде питания,а 
доза 10 мг/л является еще ауксиновой. К тому же ингибиругощее 
действие повышенных доз гербицида ограничивается первой по­
ловиной субкультуры; после месячного культивирования инги-
бирующий эффект 2,4-Д снимается, В каллусных клетках гап­
лопаппуса мктотическая активность достоверно падает при кон­
центрации 2,4-Д 10 мг/л, а в некоторых штаммах даже при кон­
центрации 5 мг/л. В исследованном штамм креписа митотиче-
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окая активность заметно снижается уже при двукратном увели­
чении (т.е. до 2 мг/л) концентрации 2,4-Д в среде питания. 
Дифференциальная резистентность каллусных культур прояв­
ляется также в их реагировании на продление периода действия 
2,4-Д через несколько пассажей. Подопытный штамм А каллуса 
гороха можно было культивировать за среде питания с 10 мг/л 
2,4-Д в течение 5 пассажей, т.е. около года. Тогда проявил­
ся кумулятивный эффект гербицидного действия 2,4-Д и каллус 
погиб, Каллусные штаммы гаплопаппуса реагировали на продле­
ние действия 2,4-Д по-разному. Если один из подопытных штам­
мов гаплопаппуса (В) прекратил рост и погиб уже при повтор­
ном пассировании на среде с 5 мг/л 2,4-Д (.т.е. после 1,5-ме­
сячного культивировавши, то другой штамм (С; продолжал росv 
на среде с 20 мг/л в течение 4 последующих друг за другом 
пассажей *,7.е. 4 месяца). При повторном пассировании каллуса 
креписа на среде с 5 или 10 мг/л 2,4-Д культуры погибли, 
удалась только повторная пересадка на среду с 2 мг/л 2,4-Д , 
После 5 пассажей (месяцев) культивирования на среде с 2 
мг/л 2,4-Д часть каллусной ткани креписа снова была переве­
дена на среду с 5 мг/л 2,4-Д и растет на этой среде уже пол­
тора года. 
Для выявления мутагенного эффекта гербицидных доз 2,4-Д 
исследовали число и строение хромосом, а также частоту абер­
ративных ана- и телофаз в подопытных каллусных штаммах. На 
рисунках 3-5 показаны результаты исследования воздействия 
повышенных доз 2,4-Д на число хромосом в некоторых каллусных 
штаммах гаплопаппуса, гороха и креписа. Для каждой точки 
фиксации проанализировано 400-1000 метафаз. Доверительные 
границы вычислены по методу Ч. с уровнем значимости 0,05. 
Кариологический анализ подопытного каллусного штамма А 
гороха в 13-ом, 25-ом и 29-ом пассажах показал явную тенден­
цию от диплоидии (2h. = 14) к триплоидии (рис. 3, контрольный 
вариант с I мг/л 2,4-Д). Однократное (т.е. в течение одного 
пассажа) повышение дозы 2,4-Д в среде питания до 20 мг/л 
(А^ и А^) не вызывало значительных сдвигов в соотношении 
разноплоидных клеток у этого штамма: во всех подопытных ва­
риантах обоих пассажей преобладали клетки с модальным числом 
хромосом, характерным для контрольного варианта этого пасса­
жа, Так,в 13-ом пассаке преобладали диплоидные и близкие к 
ню: анеуплоидныг клеткк, а в 25-ом пассаже преобладали ток-
пдокЕНые у. ользкне к ню ааеуплоидше клетки. Только в конце 
субкультуры 25-го пассажа под воздействием повышенных доз 
2,4-Д произошло достоверное изменение в степени плоидности 
этого штамма: при 10 мг/л процент тршлоидных клеток увели­
чивался от 35 в начале субкультуры до 86 в конце субкульту­
ры, при 20 мг/л соответствующие цифры были 54 и 87. В сред­
них данных, полученных в результате 5 фиксаций в течение 
субкультуры и представленных на рисунке 3, данное изменение 
не проявляется. 
Более продолжительное действие 2,4-Д на каллусные клетки 
гороха привело к достоверным изменениям в соотношении разно­
плоидных клеток и подопытного штамма А. Об этом свидетельст­
вуют данные, полученные при наркологическом анализе штам­
ма А после культивирования на среде с 2 и 10 мг/л 2,4-Д в 
течение 5 следующих друг за другом пассажей (pic. 3, А^9). 
Под воздействием повышенных доз 2,4-Д достоверно увеличива­
лось количество диплоидных клеток и уменьшалось количество 
триплоидных клеток. Изменение соотношения диплоидных и три-
плоидных (и соответственно близких к ним анеуплоидных) кле­
ток более заметно при продолжительном воздействии 2,4-Д в 
концентрации 2 мг/л. 
Результаты приблизительного учета хромосом в подопытных 
штаммах А и С гаплопаппуса показаны на рисунке 4. Представ­
лены данные о воздействии 2,4-Д на соотношение разноплоидных 
клеток в течение одного пассажа (А*5 и С49) и в течение 4 
пассажей (С^). Эти данные свидетельствуют о специфике реа­
гирования разных каллусных штаммов одного вида на повышение 
дозы 2,4-Д в среде питания. Миксоплоидный каллусный штамм А 
с модальным числом хромосом 16-20 (2а = 4) реагировал на 
увеличение концентрации 2,4-Д до 10 мг/л увеличением количе­
ства клеток с 4-15 хромосомами и уменьшением количества кле­
ток с более чем 16 хромосомами. Зато в штамме С с модальным 
числом хромосом 12-15 никаких значительных изменений в соот­
ношении разноплоидных клеток не произошло. Наряду со специ­
фикой реагирования разных каллусных штаммов проявляется диф­
ференциальное онтогенетическое воздействие гербицида в зави­
симости от продолжительности действия. Если действие повы­
шенных доз 2,4-Д в течение одного пассажа (месяца) не вызы­
вает значимых изменений в числе хромосом каллусных клеток 
(С49), то при продолжительном культивировании этого же штам­
ма на среде с повышенным содержанием 2,4-Д обнаруживаются 
соответствующие изменения (С 5^). 
Подопытный каллусный штамм креписа (2п = 6) характеризу­
ется анеуплоидным модальным числом хромосом 7. Седьмая хро­
мосома, по-видимому, произошла от реципрокной транслокации и 
состоит из длинного плеча хромосомы С и длинного плеча хро­
мосомы А или Д. Результаты кариологического анализа воздей­
ствия 2,4-Д на каллус креписа показаны на рисунке 5. Из них 
видно, что однократное (в течение одного месяца) увеличе­
ние дозы 2,4-Д в среде питания вызывает некоторые изменения 
в соотношении разноплоидных клеток. Так, под воздействием 
2 мг/л 2,4-Д несколько увеличивается число метафаз с 7 хро­
мосомами и уменьшается число метафаз с набором хромосом 12 и 
>12. Однако однократное увеличение дозы 2,4-Д до 10 мг/л 
ведет к увеличению количества диплоидных и также тетраплоид-
ных и более чем тетраплоидных метафаз за счет уменьшения ко­
личества метафаз с 7 хромосомами. Другими словами, увеличи­
вается кариотипическая гетерогенность к&ллусных клеток. Про­
должительное культивирование подопытного штамма на среде с 
2 или 5 мг/л 2,4-Д восстанавливает определенное соотношение 
разноплоидных клеток. Хромосомный анализ подопытного каллус-
ного штамма после 12-месячного культивирования на среде с 
повышенным содержанием гербицида свидетельствует о постоян­
стве модального числа хромосом, характерного для этого штам­
ма. Во всех вариантах преобладают снова анеуплоидные метафа-
зы с 7 хромосомами. 
Для выявления воздействия 2.4-Д на частоту хромосомных 
аберраций нами определено количество аберративных ана- и 
телофаз с мостиками и/или фрагментами. На рисунке 6 пред­
ставлены данные, полученные при исследовании трех каллусных 
культур разного видового происхождения и заметно отличающих­
ся друг от друга по исходной частоте аберративных ана- и те­
лофаз. Если в каллусе гаплопаппуса (штамм С) процент аоерра-
тивных ана- и телофаз достиг 30, то в каллусе горохе соот­
ветствующее число было около 10 и в каллусе креписа всего 
5-7. Процент аберративных фаз был вычислен из 400-800 про­
анализированных ана- и телофаз для каждой ТОЧКЙ фиксации. 
При однократном повышении (в течение одного пассажа) 
дозы 2,4-Д до 10 мг/л количество аберративных ана- к телофаз 
достоверно увеличилось в подопытном штамме гороха, но оста­
лось без изменений в каллусных штаммах гаплопаппуса и крепи­
са. Продление периода гербицидного действия 2,4-Д не отража­
лось на частоте аберративных ана- и телофаз этих каллусных 
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Рис. 6. Действие 2,4-Д на частоту аберративных ана- и телофаз в каллусных 
клетках гаплопаппуса, гороха и креписа. 
культур. После 4-месячного культивирования (в течение 4 пас­
сажей) каллуса гаплопаппуса частота аберративных ана- и те­
лофаз значительно выше контрольного варианта только на среде 
.с 20 мг/л 2,4-Д. 7-месячное культивирование (через 7 пасса­
жей) каллуса креписа на среде с 5 мг/л 2,4-Д и 12-месячное 
культивирование (через 12 пассажей) на среде с 2 мг/л 2,4-Д 
не вызывало никаких изменений в частоте аберративных ана- и 
телофаз у этого штамма. Выращивание каллуса гороха в течение 
года (через 5 пассажей) на среде с 2 или 10 мг/л 2,4-Д пока­
зало такой же дозовый эффект, как при воздействии этими до­
зами в течение одного пассажа. Следовательно, на повышение 
дозЫ" 2,4-Д (до 10 мг/л) испытанные каллусные культуры гапло­
паппуса и креписа не реагируют изменением частоты аберратив­
ных ана- и телофаз, ни при однократном, ни при повторном 
воздействии. В каллусном штамме гороха проявляется эффект 
дозы, но отсутствует эффект продолжительного действия. 
Обсуждение 
Проведенные исследования подтверждают результаты наших 
предыдущих испытаний о приемлемости культур растительных 
тканей Е качестве тест-системы для изучения генетических по­
следствий загрязнения среды. Преимущество культуры ткани как 
модельной системы особенно проявляется при изучении диффе­
ренциального воздействия потенциальных мутагенов. Открывается 
возможность изучить длительное воздействие разных доз хи­
микатов, аналогичное длительному воздействию химикатов, 
накопляющихся в биосфере в результате производственной дея­
тельности человека. К тому же культуры ткани позволяют под­
робнее исследовать специфику реагирования подопытных систем, 
становящуюся одной из важнейших задач в определении действи­
тельного риска потенциально мутагенных веществ. Кариотипиче­
ски, метаболически и морфологически стабилизированные кал­
лусные культуры являются относительно простыми и гомогенными 
биосистемами, выращиваемыми в постоянных рехулируемых усло­
виях. Разумеется, эти особенности культур тканей насторажи­
вают при экстраполяции полученных данных на интактные орга­
низмы. Но, с другой стороны, именно эти особенности изоли­
рованных тканей и клеток облегчают изучение настолько СЛОЕ­
НОГО явления, как специфики реагирования организмов. На 
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культурах тканей с успехом можно моделировать и анализиро­
вать вероятные (предполагаемые) корреляции между эффектами 
воздействия биологически активных веществ и определенными 
свойствами испытываемых биосистем. 
Представленные в этой работе данные позволяют обсудить 
следующие корреляции: токсичность и интенсивность роста, му­
тагенность и степень плоидности, мутагенность и частота хро­
мосомных аберраций, чувствительность в отношении токсическо­
го воздействия химикатов. 
Некоторыми исследователями высказана мысль о корреля­
тивной связи мезду интенсивность® роста и резистентностью 
растений в отношении тосического воздействия гормональных 
гербицидов: чем интенсивнее рост, тем меньше резистентность 
/II, 12/. Наши исследования показывают, что в большинстве 
случаев резистентность в отношении токсического воздействия 
2,4-Д действительно связывается с темпом роста подопытных 
культур тканей, но между этими показателями нет строгой кор­
реляции. Так, каллус гороха, отличающийся медленным темпом 
роста (пересадки через 2-3 месяца), значительно более рези­
стентен в отношении токсического воздействия 2,4-Д, чем под­
опытный каллусный штамм А гаплопаппуса, имеющий митотическую 
активность в два раза выше и относительно интенсивный рост. 
Однако нашими предыдущими исследованиями показано, что от­
дельные штаммы гаплопалпуса, имеющие сходный темп роста, но 
отличающиеся друг от дргуга по некоторым кариотипическим по­
казателям, могут значительно различаться по своей резистент­
ности к 2,4-Д /7/. 
Литературные данные о дифференциальном мутагенном эффек­
те факторов среды на разные виды в основном ограничиваются 
представлением списков химикатов, испытанных на мутагенность 
в отношении одних или тех организмов. Аналогичные списки 
представлены относительно мутагенного действия 2,4-Д /13-
15/. Имеются и некоторые работы о мутагенном действии 2,4-Д 
на культуры растительных тканей и клеток, свидетельствующие 
о видовой специфики реакции, а также о дозовом эффекте /16-
19/. Однако нет данных, дающих удовлетворительное объяснение 
дифференциальному воздействию 2,4-Д на разные организмы или 
в разных условиях испытания. 
Наши исследования показывают, что не только каллусные 
культуры разного видового происхождения, но и каллусные 
штаммы одного вида по-разному реагируют на повышение лоз:: и 
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продление периода действия 2,4-Д. Если в одних культурах 
(штамм А гороха, штамм С гаплопаппуса) однократное повышение 
дозы 2,4-Д в среде питания не вызывает никаких достоверных 
изменений в модальном числе хромосом их клеток и только дли­
тельное культивирование этих штаммов на среде с повышенным 
содержанием 2,4-Д ведет к некоторым изменениям степени 
плоидноети, то в других культурах (штат А гаплопаппуса,под­
опытный штамм креписа) соотношение разноплоидных клеток 
изменяется уже в первом подопытном пассаже. В каллусных 
клетках креписа продление периода действия 2,4-Д восста­
навливает исходное модальное число хромосом. Сопоставление 
реакций подопытных каллусных культур по изменчивости числа 
хромосом показывает, что она не определяется одной видовой 
спецификой, ибо каллусные штаммы гаплопаппуса по-разному 
реагируют на повышение дозы 2,4-Д. Подопытные каллусные 
штаммы гаплопаппуса отличаются друг от друга по модальному 
числу хромосом. Однако цитогенетическая характеристика пове­
дения штамма А гороха в 13-ом и 25-ом пассажах свидетельст­
вует об отсутствии корреляции между исходным уровнем плоид­
ноети и степенью гетероплоидии при повышении дозы 2,4-Д. 
Дифференциальная цитогенетическая реакция испытанных 
каллусных штаммов на действие 2,4-Д проявляется и в частоте 
аберративных ана- и телофаз. Если в каллусных штаммах гапло­
паппуса и креписа количестве аберративных ана- и телофаз 
практически не изменяется (ни при повышении дозы, ни пр;, 
продлении периода действия 2,4-Д), то в каллусе гороха час­
тота аберративных ана- и телофаз повышается пропорционально 
увеличению дозы химиката в среде питания. Аналогичная диф­
ференциальная реакция проявляется такье при воздействии 
2,4-Д на зародышевые корешки этих видов. Так, при увеличении 
дозы 2,4-Д до 50 мг/л повышается частота аберративных ана- и 
телофаз в корешках креписа всего до 10%, а в корешках го­
роха - до 30% (данные в печати). Следовательно, ди<*4|срен-
циальная "чувствительность" испытанных каллусных культур, 
проявляющаяся в частоте аберративных ана- и телофаз, выявля­
ет видовую специфику. 
Сравнение результатов, полученных при определении дейст­
вия 2,4-Д на число хромосом и частоту аберративных ана- и 
телофаз в разных каллусных культурах показывает, что кевду 
этими патогенетическими показателями нет определенной корре­
ляции. Если одни культуры (например, каллус гороха) реагиру­
ют на увеличение дозы 2,4-Д повышением частоты аберративных 
ана- и телофаз, не проявляя значимых изменений в степени 
плоиддости, то другие культуры (например, каллус креписа), 
наоборот, реагируют изменениями в числе хромосом, без соот­
ветствующих изменений в частоте аберративных ана- и телофаз. 
Отскща следует необходимость применять в испытаниях на мута­
генность разные методы учета, ибо тест-системы, дающие отри­
цательный результат в отношении частоты аберраций, могут 
реагировать в виде гетероплоидии, и наоборот. 
Реакция подопытных каллусных культур на действие разных 
доз 2,4-Д свидетельствует о некоторой корреляции между ре­
зистентностью этих культур в отношении токсического действия 
гербицида и их кариотипической изменчивостью. Оказывается, 
что в резистентной к токсическому действию 2,4-Д культуре (в 
каллусе гороха) однократное увеличение дозы этого химиката 
не вызывает достоверных изменений в модальном числе хромо­
сом. Зато чувствительный в отношении токсического действия 
2,4-Д каллус креписа реагирует на увеличение дозы гербицида 
соответствующими изменениями в числе хромосом. С другой сто­
роны, резистентность в отношении токсического действия 2,4-Д 
корред^руется с повышенной частотой аберративных ана- и те­
лофаз и, наоборот. 
Выводы 
1. В культурах растительных тканей можно моделировать 
дифференциальное действие гормонального гербицида 2,4-Д в 
зависимости от дозы и продолжительности действия, а также от 
специфики подопытных культур. 
2. Обнаружена корреляция между токсичностью 2,4-Д и ин­
тенсивностью роста подопытных культур: культуры с более ин­
тенсивным ростом чувствительнее в отношении токсического 
действия ^,4-Д. 
3. Дифференциальная резистентность отдельных культур в 
отношении токсического действия 2,4-Д связывается с диффе­
ренциальной кариотипической изменчивостью этих культур:с по-
вышенирм резистентности сопровождается постоянство модально­
го числа хромосом и повышение частоты аберративных ;\.ча- и 
телофаз. 
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Plant tissue culture ae a model for 
mutagenicity testing of herbicides 
H.I. Kallak, L.J. Yarvekylg, H.A. Vapper 
S u m m a r y  
The applicability of plant tissue cultures to modelling 
the cytogenetic effects of auietic herbicide 2,4-D was under 
study. It was found that the toxic as well as the mutagenic 
effects of 2,4-D were dependent on the concentration of the 
chemical (1-20 mg/1), the duration of its treatment (from 8 
days to 12 months) and specific characteristics of the 
treated callus tissues. The differential resistance of the 
investigated callus strains of Crepis capillaris, Haplopap-
pus gracilis, and Pisum sativum correlated with their growth 
rate (the calluses with more intensive growth were more sen­
sitive to the toxic influence of the herbicide and vice 
versa), as well as with their karyotynic variability (the 
callus strains with increased resistance to 2,4-D revealed a 
relative constancy in their modal chromosome number and an 
increased frequency of aberrative ana- and telophases). Dif­
ferential reaction to 2,4-D treatment characterized not on­
ly the callus tissues of different species, but also the 
callus strains of the same species. 
гистохимический анализ клеток эмбриональной 
селезенки в тканевой культуре 
А. Пийрсоо 
В связи с актуальностью изучения заболеваний как крови, 
так и кроветворных органов, в последнее время интересы иссле­
дователей клеточной биологии и практических врачей обращены 
на возможную достоверную идентификацию кроветворных и стро-
мальных клеток. 
Исходя из общепризнанного положения, что многие клетки в 
культуре сохраняют свои общие биологические свойства /I, 2/, 
тканевые культуры уже сейчас представляют собой перспектив­
ную модель для изучения этих клеток. 
Наряду с классической светооптической методикой и сов­
ременной электронной микроскопией, гисто-(цито-) химическое 
определение синтезов разных веществ, в том числе и фериен-
тов, дает нам во многих случаях четкие критерии для иденти­
фикации клеток, отличающихся друг от друга как по функции, 
так и по происхождению. 
Исходя из вышесказанного, целью настоящей работы была 
идентификация разных клеточных типов в тканевой культуре 
эмбриональной селезенки при использовании разных гистохими­
ческих методов. 
Материал и методика 
Материалом исследования служили тканевые культуры кусоч­
ковых эксплантатов эмбриональной селезенки разных животных 
(мышей, крыс, морских свинок, кроликов,, свиней, крупного ро­
гатого скота). Культуры на стекле исследовались в разные 
сроки в течение 3 недель. Проводились следующие гистохимиче­
ские определения разных веществ и ферментов: кислая фосфата-
за методом Гомори в модификации Гольта и методом азосочета-
ния /3/, 5 '-нуклеотидаза на фиксированном и нефиксированном 
материале по Вакстейну и Майзелу /4/, тиаминпирофосфатаза по 
Новикову и Гольдфишеру /5/, щелочная фосфатаза методом Го­
мори, пероксидаза на нефиксированном материале по Грэхему и 
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Карновскому /6/, неспецифическая эстераза с применением 
dL-нафтилацетата /7/, полисахариды с реакцией ШИК. Аргенто-
фильность клеток определялась на препаратах с серебрением 
клеточных границ и на препаратах, обработанных по методике 
импрегнации серебром. 
Результаты 
Общая характеристика тканевых культур кусочковых экс­
плантатов эмбриональной селезенки приведена во многих ис­
следованиях /8-10/. 
Зона роста образуется в основном от фибробластоподобных 
клеток и макрофагов, но во многих случаях происходит и 
рост эндотелиальных клеток. Кроветворение в изученных куль­
турах продолжается в основном в двух направлениях: по линии 
дифференцировки макрофагов и нейтрофилов. 
Несмотря на некоторые светооптически установленные видо-
специфические различия, общая морфология изученных клеток та 
же самая, и позволяет нам суммарно изложить полученные дан­
ные. 
Кислая фосфатаза 
Определение кислой фосфатазы в изученных культурах поз­
воляет четко идентифицировать высокодифференцированные мак­
рофаги от фибробластоподобных и эндотелиальных клеток. В 
распластанных на стекле макрофагах кислая фосфатаза локали­
зируется в эндоплазме в основном в зоне Голвджи диффузно или 
мелкими, теснорасположеиными гранулами (рис. 1а). Более 
крупные гранулы реакционного продукта расположены в перифе­
рии эндоплазмы. В отростчатых макрофагах, располагающихся на 
фибробластоподобных клетках, вся цитоплазма, включая и от­
ростки , заполнена гранулами кислофосфатазной активности 
(рис. 16). В фибробластоподобных клетках активность кислой 
фосфатазы гораздо ниже, гранулы реакционного продукта распо­
ложены почти равномерно по всей цитоплазме, лишь околоядер­
ная зона-центроплазма почти лишена гранул (рис. 1в). В ок­
руглых малодифференцированных мононуклеарных фагоцитах ак­
тивность выявляется в околоядерной зоне диффузно и мелкими 
гранулами (рис. 1г). В ходе дифференцировки происходит уве­
личение клетки и повышение активной кислой фосфатазы. В 
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Клетках из рада дифференцировки нейтрофилов активность кис­
лой фосфатазы незначительная - фермент выявляется лишь в от­
дельных гранулах (рис. 1д). 
В зоне макрофагов образуются симпласты путем слияния от­
дельных макрофагов. Увеличение количества ядер в симпласте 
происходит путем инкорпорации отдельных нераспластанных мак­
рофагов. Кислофосфатазная активность в симпластах выявляется 
в зоне ядер, которая, по всей вероятности, соответствует зо­
не Голзджи в отдельных макрофагах. Остальная часть симплас-
тов почти лишена кислой фосфатазной активности. Интересно 
отметить, что симпласты инкорпорируют всегда высокоактивные 
клетки и что названный процесс происходит в зоне цитоплазм 
симпластов, где активность кислой фосфатазы наибольшая (рис. 
1е). 
5'-нуклеотидаза 
В высокодифференцированных макрофагах фермент б'-нуклео-
тидаза локализируется в цитоплазматических гранулах и на 
клеточной поверхности (терцин по Поликару /II/ и включает 
надмембранную зону, плазматическую мембрану и периферическую 
зону гиалоплазмы) (рис. 2а). В менее дифференцированных мак­
рофагах активность фермента выявляется отрывочно на клеточ­
ной поверхности и в отдельных гранулах в цитоплазме(рис. 26). 
Разные по активности клетки часто находятся в тесных кон­
тактах (рис. 2а). Клетки из линии дифференцировки нейтрофи­
лов не обладают б'-нуклеотидазной активностью. 
Активность фибробластоподобных клеток незначительная, но 
в зоне фибробластоподобных клеток расположены и высокоактив­
ные отростчатые клетки, идентичность которых с клетками с 
активностью кислой фосфатазы (с макрофагами) требует даль­
нейшего изучения. 
Гиаминди рофосфатаза 
В расположенных макрофагах фермент выявляется грануляр-
но или в виде сетки в зоне Гольдки (рис. За), а в высокодиф-
ференцированных округлых макрофагах реакционный продукт ло­
кализируется по всей цитоплазме (рис. Зб). Малодифференциро-
ванные макрофаги обладают незначительной активностью тиамин-
шрофосфатазы. В ходе культивирования происходит повышение 
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ферментативной активности. Активность фибробластоподобных 
клеток незначительная. 
Щелочная фосфатаза 
Активность щелочной фосфатазы выявляется местами на кле­
точной поверхности малодифференцированных макрофагов крис. 
4а). В фибробластоподобных клетках и в высокодифференциро-
ванных макрофагах фермент обычно не выявляется, но в некото­
рых случаях, в более старых культурах, данный фермент лока­
лизируется и в гранулах макрофагов. Эндотелиальные клетки 
можно идентифицировать с помощью реакции на щелочную фосфа-
тазу лишь в случае их роста в виде клеточного пласта (рис. 
46). В последнем случае активность фермента отмечается на 
клеточной поверхности. Локализация щелочной фосфатазы в 
предшественниках гранулоцитов в культуре требует специально­
го изучения с учетом видовой специфичности. 
Неспецифическая эстераза 
Результаты полностью совпадают с данными реакции кис­
лой фосфатазы. 
Пероксидаза 
Фермент пероксидазы позволяет идентифицировать предшест­
венников макрофагов от малодифференцированных нейтрофилов. В 
малодифференцированных нейтрофилах фермент локализируется 
вокруг ядер как в виде гранул, так и диффузно (рис. 5а). 
Это дает возможность по структуре ядер (сами ядра не облада­
ют активностью) дифференцировать малодифференцированные ней-
трофилы от соответствующих макрофагов. Интересно отметить, 
что в колонии гранулоцитов особенно активными являются зоны 
контакта между клетками (рис. 5а, б). Среди предшественников 
гранулоцитов имеются клетки с кольцевидными ядрами. В этих 
клетках фермент пероксидазы выявляется розеткообразно в се­
редине клетки (рис. 56). 
В предшественниках макрофагов фермент выявляется отдель­
ными гранулами в цитоплазме многих, но не всех клеток (рис. 
5в). Высокодифференцированные макрофаги обычно не обладают 
пероксидазной активностью, не б отдельных клетках все 
можно найти гранулы с пероксидазной активностью, (рис. 5г). 
Полисахариды 
ШИК-положительные, диастаз-резистентные гранулы обнару­
живаются гораздо чаще в макрофагах, чем в фибробластоподоб­
ных клетках. ШИК-положителышй материал в основном совпада­
ет по локализации с активностью кислой фосфатазы как в мак­
рофагах, так и в симпластах (рис. 6). Небезынтересно отме­
тить, что в инкорпорированных в симпласте клетках происходит 
быстрое уменьшение количества ПМК-положительных гранул (рис. 
6 ) .  
Аргентофильность 
Высокодифференцированные макрофаги являются и высокоар-
гентофильными клетками. Соли серебра локализованы в основном 
в зоне Гольдки в распластанных макрофагах или по всей по­
верхности округлых макрофагов (в том числе, видимо, и в ме­
нее дифференцированных формах) (рис. 7). 
Фибробластоподобные и эндотелиальные клетки, а также 
нейтрофилы не являются аргентофильными. 
Обсуждение 
Нареду с классической техникой, гистохимические реакции 
для выявления разных ферментов и веществ позволяют более 
четко идентифицировать разные клеточные типы, в частности в 
культуре тканей. 
Использованные нами гистохимические тесты позволяют в 
культуре эмбриональной селезенки четко различить макрофаги 
от фибробластоподобных и эндотелиальных клеток, малодиффе-
ренцированные клетки макрофагального ряда от предшественни­
ков гранулоцитов. Идентификация эндотелиальных клеток от 
фибробластоподобных удавалась нам лишь в случае роста их в 
виде клеточного пласта с помощью реакции на щелочную фосфа-
тазу. 
Высокодифференцированные макрофаги обладают высокой ак­
тивностью кислой фосфатазы, тиаминпирофосфатазы и неспецифи­
ческой эстеразы. В их цитоплазме локализируется большое 
количество ШИК-положительного материала и эти клетки являют­
ся маркерными для идентификации высокодифференцированных 
макрофагов от фибробластоподобных клеток. 
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Рис. 1. Кислая фосфатаза. а) высокодифференцнрованный распластанный 
макрофаг, X 2050., б) отростчатые макрофаги, X 460., в) фибробласты, X 460., 
г) малодифференцированный макрофаг, X 1370., д) предшественники нейтро­
филов, X 620., е) симпласты, инкорпорирующие высокоактивные макрофаги, 
X 360. 
Рис. 2. 5-нуклеотидаза: а) контакты между макрофагами разной фермента­
тивной активности, X 1370., б) малодифференцированной макрофаг(мм), 
X 1370. 
Рис. 3. Тиаминпирофосфатаза: а) высокодифференцированные распластанные 
макрофаги, X 1370., б) округлые высокодифференцированные макрофаги (вм) 
и малодифференцированные макрофаги (мм), X 1370. 
Рис. 4. Щелочная фосфатаза: а) малодифференцированные макрофаги(мм), 
X 1370., б) клеточный пласт эндотелиальных клеток (э), X 360. 
Рис. 5. Пероксидаза: а, б) предшественники нейтрофилов, X 2050., в) мало­
дифференцированные макрофаги, X 2050., г) высокодифференцированный 
макрофаг, X 2050. 
Рис. 6. ШИК положительный, диастаз — резистентный материал в макрофа­
гах (м) и в симпласте(с), X 460. 
Рис. 7. Аргентофильные макрофаги. X 1370. 
Изучение клеток макрофагального ряда показало, что в ходе 
дифференцировки как на in vitro /12, 13/, так и на 1л vivo 
/14/ в модели происходит повышение активности гидролитических 
ферментов, в частности кислой фосфатазы. Присутствие малоак­
тивных (кислая фосфатаз) клеток в наших культурах явно сви­
детельствует о присутствии предшественников макрофагов в 
культуре не менее 2-3 недель. 
5*-нуклеотидаза является, с одной стороны, маркерным 
ферментом цитоплазматической мембраны /15/, но, с другой 
стороны, отмечена и ее локализация в лизосомах. 
Полученные нами данные показывают, что фермент 5'-ну-
клеотидазы локализируется в высокодифференцированных макро­
фагах как во многих цитоплазматических гранулах, так и на 
поверхности клеток. В малодифференцированных клетках актив­
ность фермента выявляется лишь в немногих гранулах в цито­
плазме и местами на поверхности клеток. Соответствие высоко­
активных отростчатых клеток в зоне роста фибробластоподобных 
клеток макрофагам с высокой активностью кислой фосфатазы 
(охарактеризованные нами) или специальным ретикулярным клет­
кам с высокой активностью 5'-нуклеотидазы /17, 18, 19/ тре­
бует дальнейшего изучения. 
Во многих исследованиях показано, что тиаминпирофосфа-
таза является маркерным ферментом аппарата Гольджи /20, 21/. 
По литературным данным, моноциты почти не содержат данный 
фермент, в отличие от дифференцированных макрофагов, в кото­
рых активность фермента выявляется в зоне Гольджи /14/. Наши 
данные хорошо согласуются с вышесказанным, что (а также и 
полученные данные о других ферментах) указывает на сходство 
дифференцировки мононуклеарных фагоцитов в условиях in vivo 
и in vitro. 
Противоречивые данные получены в отношении локализации 
щелочной фосфатазы. В литературе указано на локализацию ще­
лочной фосфатазы как на плазматической мембране /22/, так и 
лизосомах /23/. Охарактеризованные нами щелочно-фосфатаз-
ные клетки (активность на поверхности клеток) относятся в 
основном к малодифференцированным клеткам макрофагального 
ряда, хотя Голдстейн с соавторами /24/ отрицает наличие ще­
лочной фосфатазы в культивированных клетках мононуклеарных 
фагоцитов, в том числе и в моноцитах. Интересно отметить,что 
в клетках из линии дифференцировки гранулоцитов Виллиамс 
/25/ указывает на негативную корреляцию между активностью 
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делочной фосфатазы и созреванием гранулоцитов. Существует ли 
такая зависимость и в клетках мононуклеарных фагоцитов - не­
известно. 
В эндотелиальных клетках щелочная фосфатаза выявляется 
лишь в случае их роста в виде клеточного пласта. В отдельных 
эндотелиальных клетках ферментативная активность не выяв­
ляется, хотя в отдельных случаях доказана щелочная фосфатаза 
и в распластанных, фибробластоподобных эндотелиальных клет­
ках /26/. 
Интенсивность реакции и локализации пероксидазы являются 
хороаим маркером для идентификации малодифференцированных 
клеток мононуклеарных фагоцитов от предшественников нейтро­
филов в культуре. Уменьшение пероксидазной активности в диф­
ференцирующих клетках макрофагального ряда описано неодно­
кратно /27, 28/. Тем не менее в литературе приводятся и 
данные о высоксдифференцированных пероксидаз-иозигавных мак­
рофагах /29, 30/, хотя при оценке специфичности реакции све-
тооптически в высоксдифференцированных клетках надо учиты­
вать, что гранулы гемосидерина и фагоцитированные эритроциты 
моцут дать неспецифическую для макрофагов реакцию /31/. 
Аргентофильность является специфическим свойством моно­
нуклеарных фагоцитов. Доказано, что в лимфоидной ткани ар­
гентофильные клетки являются фагоцитами /32/. Это еще раз 
подтверждает, что общие свойства клеток в культуре сохра­
няются. 
Выводы 
1. Использованные нами гистохимические тесты позволяют в 
культуре эмбриональной селезенки различать макрофаги от.фиб­
робластоподобных и эндотелиальных клеток. 
2. Дифференцированные макрофаги в культуре обладают 
большим количеством кислой фосфатазы, тиаминшрофосфатазы, 
неспецифической эстеразы, 5'-нуклеотидазы, ШИК-положитель­
ного материала и они являются сильно аргентофильными клетка­
ми. 
3. 5'-нуклеотидаза локализируется в высоксдифференциро­
ванных макрофагах в их цитоплазме и на поверхности клеток, в 
малодифференцированных клетках в кэмкогих цитоплазматических 
гранулах и местами на поверхности. 
4. Интенсивность реакции и локализации пероксидазы яв­
ляется хорошим маркером для идентификации малодифференциро­
ванных клеток макрофагов от предшественников нейтрофилов в 
культуре. 
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8 
Histochemlcal identification of cells la 
the tissue cultures of embryonic spleen 
A. Piirsoo 
S u m m a r y  
Several histochemlcal methods were applied to identify 
varices cells la the tissue cultures of embryonic spleen. 
These methods Included acid phosphatase, thiamine pyrophos -
phatase,non-specific esterase, 5'-nucleotidase, FAS reac­
tions and silver impregnation for mononuclear phagocytes 
(macrophages) and giant cells, alkaline phosphatase for 
macrophage precursor cells and also for vascular endothelium, 
peroxidase for precursor cells of neutrophils. 
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КЛЕТОЧНЫЙ СОСТАВ СЕЛЕЗЕНКИ ЭМБРИОНОВ 
И НОВОРОЖДЕННЫХ ЖИВОТНЫХ 
А. Пийрсоо 
В ходе онтогенеза животных происходят рад мзмененжй в 
функциях разных органов, в том числе и селезенки. В связи с 
бурным развитием целлюдярной иммунологии в последние десяти­
летия, огромное количество работ посвящены изучению морфоло­
гии и функции дефинитивной селезенки /1,2/. Важнейшей функ­
цией селезенки взрослого организма является защитная функция, 
которая, с одной стороны, связана со способностью лимфоидных 
клеток продуцировать антитела, а с другой стороны, с фаго­
цитарной способностью стромальных клеток элиминировать ино­
родные частицы, в том числе и микроорганизмы. Разумеется, вс 
многих случаях обе эти стороны тесно связаны и их можно раз­
делять лишь условно. Очень мало работ посвящено изучениг 
эмбриональной селезенки, которая является одним из важных 
кроветворных органов в эмбриогенезе /з,4/. Это, с одной сто­
роны, подчеркивает важность проведения морфологического ана­
лиза клеток эмбриональной селезенки. С другой стороны, в по­
следние годы гистологи уделяют большое внимание изучению 
стромальных клеток крпветвовдых органов. Это обусловлено ра­
нее полученными данными о взаимосвязи стромальных клеток с 
клетками из разных линий кроветворения в ходе дифференциров-
ки последних. Кроме того, гистогенез и развитие разных стро­
мальных клеток в онтогенезе остается непонятным во многих 
отношениях. Тканевые культуры селезенки эмбрионов перина­
тального возраста и новорожденных животных являются хорошей 
моделью для изучения стромальных клеток и их взаимосвязей с 
кроветворными элементами. Все это еще раз подчеркивает важ­
ность изучения интактной селезенки эмбрионов и новорожденных 
животных. 
3f 
Материал и методика 
Изучались селезенки эмбрионов мышей (3 животных) и кро­
ликов (2 животных) перинатального возраста и новорожденных 
животных (4 мыши и 2 кролика). Для сравнительной оценки ис­
следовались и селезенки эмбриона мыши 15-дневного возраста и 
селезенки 3-месячной мыши. Пользовались светомикроскопиче-
ской техникой методом полутонких срезов и электронномикрос-
копическим исследованием ультратонких срезов. Материал фик­
сировался в 2,556-ном растворе глутаральдегида и в 1%-лсм 
растворе четырехокиси осмия, забуфференном какодилатом нат­
рия, и заливался в эпон-812. Полутонкие эпинсидные срезы 
окрашивались полихромно метиленовым синим и фуксином по ме­
тоду Хамфри и Питана /5/, ультратонкие срезы - ацетатом 
уранжла и цитратом. Цри помощи %-тимидина провели автора-
диогра$вческий анализ синтеза ДНК (материал Таксировался по­
сле 1-часовой инъекции ^-тимидина в количестве 2 мкКи на 
I г веса). Использовалась фотоэмульсия типа М. 
Результаты 
С в е т о м и к р о с к о п и ч е с к о е  и с с л е ­
д о в а н и е  
Структура селезенки эмбрионов перинатального возраста и 
новорожденных животных является окончательно не сформирован­
ной. Селезенка покрыта тонкой капсулой, из которой выходят 
трабекуш, разделяющие селезеночную ткань на условные сег­
менты. По развитию трабекулы далеко отстают от названных 
структур селезенки взрослого организма. Как капсула, так и 
трабекулы состоят из фибробяастов, окруженных коллагеновыми 
волокнами. £ зависимости от вида животных и возраста эмбрио­
нов, в развитии белой пульпы имеется некоторое различие.Хотя 
мы не ставили задачей изучение гистолопвческой структуры се­
лезенки, а лишь характеристику клеточного состава, тем не 
менее можно сделать и некоторые общие замечания в отношении 
развития белой пульпы. В ходе эмбрионального развития проис­
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ходит увеличение соотношения белой и красной пульпы. Если в 
изученных эмбрионах наиболее раннего срока отмечались лишь 
малые скопления лимфоидннх клеток вокруг артериальных сосу­
дов, то в более поздном возрасте во многих случаях имеются 
уже обширные участки лимфоидннх клеток, хотя даже у новорож­
денных животных не наблюдается окончательного формирования 
структур лимфоидннх фолликулов. У новорожденных кроликов 
соотношение белой и красной пульпы гораздо выше, чем у мышей. 
Характерными структурами селезенки изученного возраста 
являются специфические кровеносные сосуды малого размере, со­
ответственно венозные синусы и венулы в красной и артериолы 
в белой пульпе (рис. 16,в). Венозные синусы и венулы высти­
лаются плоскими эцдотелиальными клетками, располагающимися в 
один слой. Артериолы на фиксированном материале полностью 
закрытые. Высокие эндотелиальные клетки артериол заслоняют 
их просвет. Под эндотелиальными клетками находится сплошная 
фуксинофильная базальная мембрана. Слой эндотелиальных кле­
ток с базальной мембраной окружен одно- и двухслойно концен­
трически расположенными базофильными клетками, между которы­
ми находятся фуксинофильные волокна (рис. I). Часто и на не­
котором расстоянии от артериол обнаруживается более развитая 
сетка фуксинофкльного материала, которая связана со стро-
мальными клетками. Большие кровеносные сосуды эмбриональной 
селезенки не отличаются от соответствующих сосудов других 
органов и тканей. 
Светомикроскопически можно установить, что в красной 
пульпе селезенки происходит интенсивный эритропоэз, на что 
указывает наличие большого количества предшественников эри-
троидного рада дифференцировки (рис. 1а). В селезенке кроли­
ков эритропоэз выражен менее интенсивно, чем в селезенке мы­
шей того же возраста. 
Наряду с эритропоэзом в эмбриональной селезенке происхо­
дит также мегакариоцитогенез и менее интенсивно - грануло-
поэз. Об этом свидетельствует наличие клеток предшественни -
ков (DHC. IA). 
От идентифвдированных клеток из жнив дифференцировки 
как эритроцитов, так и гранулоцитов резко отличаются большие 
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округлые клетки (12 мкы) со светлыми большими ядрами, ипто-
рые по всем критериям соответствуют гемоцнтобласту (рис. 1а, 
в). В белой пульпе основными клетками являются лимфоциты. 
Между лимфоцитами расположены стромальные клетки. В белой 
пульпе лимфоидные клетки тесно соприкасаются друг с другом и 
со стромальными клетками (рис. IÖ). 
В обеих зонах как между кроветворными, так и лимфовдными 
клетками расположены стромальные клетки разного типа. Свето-
микроскотпптески их идентификация во многих случаях затрудне­
на. Достоверно можно различить лишь два типа стромальных 
клеток: базофильные, интенсивно окрашенные (темные) стро­
мальные клетки и светлые стромальные клетки (рис. 1в).Иног­
да среди светлых стромальных клеток можно.различить и макро­
фаги, в цитоплазме которых находятся гранулы разного разме­
ра. Если темные стромальные клетки всегда связаны с фуксино-
фильными волокнами, то в соседстве светлых стромальных кле­
ток фуксинофилышй материал встречается реже. Светомикроско-
пичесни идентификация эндотелиальных клеток синусов от ос­
тальных стромальных клеток затруднена. Общее количество * 
стромальных клеток в красной пульпе выше, чем в белой. 
Данные авторадиографического изучения селезенки односу-
точных мышей показывают, что активно синтезирующие ДНК клет­
ки относятся не только к кроветворным, но и к стромальным 
клеткам. Включение изотопа в лимфоидннх клетках небольшое. 
Э л е к т р о н н о м и к р о с к о п и ч е с к о е  
и с с л е д о в а н и е  
Электронномикроскопичесний анализ позволяет по ультра­
структурным признакам более четко идентифицировать разные 
клеточные типы из кроветворных и стромальных клеток. 
I Кров£тво£ные_клетки 
I. Клетки эритроидного ряда 
В эмбриональной селезенке представлены клетки во всея 
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стадиях эритроцитопоэза: проэритробласты, эритроблас ты,нор-
мобласти и эритроциты (рис. 2). Эритробласты являются интен­
сивно пролиферирующими клетками. Об этом свидетельствует ча­
сто встречающиеся митозы. В ходе дифференцировки эритроидных 
клеток происходят следующие морфологические изменения умень­
шаются размеры клеток и их ядер, увеличивается гетерохрома-
тизация (соотношение алектронноплотного и светлого региона 
в ядре увеличивается) и округление клеток. В регионах эри-
тропоэза часто встречаются и стромальные клетки, часть кото­
рых по ультраструктурным признакам можно отнести к макрофа-
гальным элементам (рис. 2). 
2. Клетки из линии дифференцировки гранулоцитов 
Наиболее часто из клеток гранулопоэза встречаются зрелые 
нейтрофильные гранулоциты и в меньшем количестве - их пред­
шественники. Высокодифференцированные нейтрофилы характери­
зуются сегментированным ядром и электронноплотной цитоплаз­
мой. 
Миелобласты (рис. 3) имеют овальное ядро, в котором хро­
матин сконцентрирован около ядерной оболочки. Цитоплазма за­
полнена рибосомами и полисомами, имеются единичные митохонд­
рии и вблизи плазматической мембраны сконцентрированы пер­
вичные электронноплотные гранулы размерами от 0,05 мкм до 
0,2 мкм. 
В ходе дальнейшей дифференцировки происходит изменение 
структуры ядра и цитдплазмы. Ядра приобретают более сегмен­
тированный вид, количество гетерохроматина возле ядерной 
оболочки увеличивается. В цитоплазме во много раз увеличива­
ется количество канальцев гранулярной цитоплазматической се­
ти и митохондрии. В развитом комплексе Гольджи происходит 
образование электронноплотных первичных гранул нейтрофилов. 
Кроме клеток нейтрофильного ряда дифференцировки, встре­
чаются и базофильные гранулоциты с большими (0,5 мкм) элек-
тронноплотными гранулами б цитоплазме (рис. 4). Необходимо 
отметить, что клетки в разных стадиях гранулопоэза обычно 
тесно контактируют. 
Что касается ранее описанных клеток с чертами гемоцито-
бласта, то и на основании электронномикроскопического анали­
за можно сказать, что они относятся к недифференцированным 
клеткам и имеют крупное светлое ядро с одним ядрышком (рис. 
5). Цитоплазма заполнена рибосомами, имеются и единичные ми­
тохондрии и канальцы цитоплазматической сети, реже виден вы­
раженный аппарат Гольда. 
3. Линия дифференцировки мегакариоцитов 
Характерными и наиболее часто встречающимися клетками из 
линии дифференцировки мегакариоцитов в эмбриональной селе­
зенке являются промегакариобласты и мегакариоциты (рис. 6а). 
Это крупные клетки диаметром до 100 мкм. В мегакариобластах 
ядра имеют форму незакрытого кольца. В центре клетки распо­
лагается аппарат Гольдки, который состоит из расширенных ци­
стерн и вакуолей. В зоне апланата Гояьджи отмечаются малые 
гранулы с электронноплотной сердцевиной. В остальной части 
цитоплазмы находятся больше, иногда расширенные канальцы 
гранулярной цитоплазматической сети и большое количество ри­
босом. Мегакариоциты имеют большие сегаентированные ядра не­
правильной формы. Цитоплазма богата рибосомами, количество 
канальцев гранулярной цитоплазматической сети уменьшено. Ха­
рактерным признаком средней зоны цитоплазмы мегакариоцита 
является сильно развитая система трубочек (рис. 66), разде­
ляющая цитоплазму на условные фрагменты, территории которых 
соответствуют будущим тромбоцитам. В этой зоне располагается 
и большое количество электронноплотных гранул (0,05 мкм) и 
светлых вакуолей,но зона почти лишена рибосом. 
4. Клетки лимфоидного ряда 
Лимфоциты находятся в тесных контактах как между собой 
(рис. 7а), так и со стромальными элементами (рис. 76), рас­
положенными в зоне белой пульпы. Чаще встречаются малые лим­
фоциты, но отмечаются также и клетки большего размера. 
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II Ст£омальшнз _клетки 
1. Эндотелий 
Злектронномикроскошгчески можно идентифяцировать две 
категории эндотелиальных клеток: эндотелиальные клетки ве­
нозных синусов и венул и эндотелиальные клетки артериол. 
Эндотелиальные клетки венозных сосудов и синусов распо­
лагаются в один слой. Соседние клетки связаны друг с другом 
десмосомами или отростками, между которыми образуются тесные 
контакты на более широких расстояниях (рис. 8а). Образуются 
контакты типа запирающей зоны. В светлой цитоплазме находит­
ся большое количество свободных рибосом, много микронузырь-
. ков, в том числе и окаймленных, и митохондрии со светлым ме­
трике ом. Иногда вышеназванные эндотелиальные клетки имеют 
цитоплазматические выросты в просвете сосудов. 
Высокие эндотелиальные клетки выстилают артериолы. Их 
характеризует большое светлое ядро обычно с одним большим 
ядрышком (рис. 86). Важным признаком эндотелиальных клеток 
артериол является то, что их ядра имеют в базальной стороне 
большие инвагинаты. Наряду со многими микропузырьками в ци­
топлазме встречается многопузырчатые тельца и небольшие ка­
нальцы гранулярной цитоплазматической сети, почти отсутству­
ющие у эндотелиальных клеток венозных сосудов и синусов. 
Под эндотелиальными клетками артериол располагается ба-
зальная мембрана, которая тесно соприкасается с плазматиче­
ской мембраной. В составе гомогенного матрикса базальной ме­
мбраны, в их периферических зонах встречаются и фибриллярные 
структуры. Нам не удалось обнаружить межклеточного материала, 
похожего на базальную мембрану, вокруг эндотелиальных клеток 
синусов. 
2. Ретикулярные клетки 
Из всех стромальных элементов преобладают ретикулярные 
клетки. Морфологически ретикулярные клетки не являются еди­
нообразными. Можно различить несколько типов ретикулярных 
клеток. 
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Менее дифференцированные ретикулярные клетка имеют более 
менее округлый вид (рас. 9а). В большом овальном или подко­
вообразном ядре находится одно большое ядрышко. Хроматин по­
чти не сконцентрирован возле ядерной оболочки. Цитоплазма 
заполнена рибосомами и поласоками, имеются и небольшие ка­
нальцы гранулярной цитоплазматической сети и немного мито­
хондрий. 
В более дифференцированных ретикулярных клетках (рис.96) 
со светлой цитоплазмой располагаются относительно небольшое 
число рибосом виде полисом, митохондрии, элементы грануляр­
ной цитоплазматической сети в виде вакуолей и небольших ка­
нальцев и пузырьки разных размеров. Лизосомальные структуры 
встречаются редко. Иногда в перинуклеарной зоне видны аппа­
рат Гольда и центриоли. В ходе дифференцировки ретикулярных 
клеток в их ядре происходит концентрированно хроматина у 
ядерной оболочка. Клетка становятся отростчатымн, они приоб­
ретают пространные отростки, которые проникают вглубь между 
другими клеточными элементами селезенки. 
В некоторых случаях наблюдаются контакты ретикулярных 
клеток с межклеточным электронношютным материалом,в котором 
вследствие тесной расположенности обычно трудно различить 
фибриллы и волокна. Названный материал соответствует ретику­
линовым волокнам, образующим своеобразный остов кроветворных 
тканей. Проведенное исследование не позволяет нам ответить 
на вопрос, является ли дштиа межклеточный материал произ­
водным ретикулярных клеток или в его формирована участвуют 
фабробласты. 
Среда ретикулярных клеток встречается а своеобразный тип 
ретикулярных клеток т.н. дендритные ретикулярные клетка. Эта 
клетка наблюдалась только в селезенке кроликов. 
Дендритные ретикулярные клетки (рис. 10а) имеют большее 
размеры (20-30 мкм). Длинные, расположенные по сторонам ци-
топлазматические отростки часто образуют сетевидные структу­
ры вокруг этих клеток. В крупном ядре хроматин несколько 
сконцентрирован у ядерной оболочки. В цитоплазме имеется 
большое число рибосом а полисом, млтохондрии,обнаруживаются 
элементы гранулярной цитоплазматической сета, отдельные ла-
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аждыые включения, немногие пузырьки и вакуоли (в теш числе i 
югогопузырчятые тельца) разного размера ж типичные лизосо-
нальнне структуры. Форма элементов гранулярной цитоплазмати­
ческой сети 1 виде небольших округлых вакуолей (0,3 мкм) яв­
ляется специфическим признаком. Реже около ядра наблюдается 
небольшой аппарат Гольджи ж центриоли. 
К анализу ультраструктурыдендритных клеток надо отно­
ситься с большой осторожностью, так как клеточные органеллы 
часто скапливаются в одной части цитоплазмы. Нередко наблю­
далось скопление митохондрий (рис. 106). При этом интересно 
отметить, что митохондрии часто отличаются друг от друга по 
размерам, иногда они имеют своеобразные кольцевидные формы. 
Клеточные отростки обычно лишены цитоплазматических органелл, 
кроме рибосом, или они содержатся лишь в незначительном коли­
честве. 
В некоторых случаях нам удалось наблюдать и митозы денд­
ритных ретикулярных клеток. Часто эти клетки находятся в со­
седстве с фябробластами, ж цитоплазматическая мембрана кле­
точного тела и отросток нередко имеют контакты с межклеточ­
ным материалом и (или) с узкими отростками фибробластов. 
3. Фибробласты 
Фибробласты в селезенке имеют отростчатый вид. Характер­
ным признаком является большая электронноплотность их цито­
плазма, обусловленная наличием огромного количества рибосом. 
Среди фибробластов можно наблюдать клетки разной степени диф­
ференцировки. Менее дифференцированные клетки имеют в своей 
цитоплазме,*кроме большого количества рибосом, небольшое ко­
личество вакуолей и канальцев гранулярной цитоплазматической 
сети и отдельные многопузырчатые тельца. В цитоплазме высо-
кодифференцированных клеток (рис. IIa) имеются расширенные 
канальцы цитоплазматической сети, единичные митохондрии со 
светлым матриксом, много светлых вакуолей,мультивезикулярные 
тельца и лизосомы. Наличие типичных аутофагических вакуолей, 
электронноплотных телолизосом и многих везикул, располагаю­
щихся в зоне аппарата Гольджи, говорит о развитом лизосо-
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мальном аппарате.' В некоторых случаях мы наблюдал* в цито­
плазме фибробластов и фагоцитированные эритроциты. В ходе 
созревания фибробластов происходит и изменение формы ядер от 
овальной до неправильной формы. Увеличивается гетерохромати-
низация. Нередко около ядра располагается выраженный аппарат 
Гольджи, состоящий из нескольких диктиосом. Фибробласты име­
ют часто тонкие цитоплазматические отростки шириной 0,5 мкм, 
которые проходят далеко от клеток внутрь ткани селезенки 
(рис. 116). Фибробласты связаны с межклеточным материалом (ъ 
н. ретикулином), тесно прилегающим к плазматической мембране 
(рис. 126). В некоторых случаях в межклеточном материале мо­
жно отличить фибриллярную и волокнистую структуру. 
Фибробласты делятся редко (найдены лишь 2 митоза),но при 
этом интересно отметить, что внешняя конфигурация клетон(от-
ростчатость) сохраняется во время митоза (рис. 12а). 
Фибробласты в ткани селезенки располагаются не только 
отдельно, но они образуют и подэндотелнальный слой артериол, 
где происходит тесное скопление концентрически расположенных 
фибробластов. 
4. Макрофаги 
Характерные, свободно расположенные клетки с типичной 
структурой макрофагов встречаются редко. Найденные отдельные 
клетки с морфологией макрофагов находились в красной пульпе 
и содержали в своей цитоплазме обломки эритроцитов (рис.13). 
Кроме этих высокоднфференцированных клеток макрофагаль-
ного ряда, в изученных селезенках имеется клеточная катего­
рия, которая представляет собой оседлые макрофаги, входящие 
в состав стромы эмбриональной селезенки. 
Оседлые макрофаги мышей характеризуются скорее всего 
электронноплотными цитоплазматическими гранулами разных раз­
меров и форм (рис. 14). Эти структур! являются лизосомами. В 
светлой цитоплазме находятся большие митохондрии 
00 
светлым 
матриксом, большое количество мелких пузырьков,умеренное ко­
личество рибосом и небольшое число канальцев гранулярной ци­
топлазматической сети. Аппарат Гольджи развит мало, имеются 
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небольшие цистерны ж пузырьке, которые располагаются вблизи 
ядра. В ядре, обычно неправильной формы, хроматин сконцент­
рирован возле ядерной оболочки. Надо отметить, что клеточные 
органеллы макрофагов располагаются в основном
- 
вокруг ядер в 
клеточные отростки почти лишены структурных элементов цито­
плазмы. 
Макрофагальные клетки селезенки кроликов в некоторой 
степени отличаются от соответствующих клеток мышей. В их ци­
топлазме имеется большое число гранул разного размера с 
электронноплотным матрвксом (рже. 15). Часть вз них окружена 
двумя мембранами. Мелкие электронноплотные гранулы имеют па­
лочковидную или гантелеобразную морфологию. Имеются и много­
пузырчатые тельца фагосом, большое количество светлых, глад-
комембранных вакуоЛей, а также встречаются вакуоли грануляр­
ной цитоплазматической оетж. Между органелламв располагаются 
мжкрофиламенты. 
Что касается центрального макрофага эритроидных остров­
ков, то здесь мы должны сказать, что цдичных эритроидных 
колоний типа островка найдено мало и большинство из изучен­
ных центральных макрофагов имели скорее всего морфологию ре­
тикулярных клеток* (рис. 16). Но тем не менее можно предпола­
гать, что вышеназванные свободные макрофаги с обломками эри­
троцитов происходят от центрального макрофага. Об этом сви­
детельствует не только фагоцитированные обломки,но в их рас­
положение без исключения в зоне эрвтропоэза. 
Обсуждение 
Структура селезенки эмбрионов перинатального возраста в 
новорожденных животных сформирована неокончательно. Хотя бе­
лая и красная пульпа уже различимые, типичные лимфоидные 
фолликулы еще не образованы. По литературным данным, образо­
вание лимфоидннх фолликулов у крыс происходит не ранее чем 
через несколько, недель после рождения /6/, но в отношении мы­
шей и кроликов сходные даннне отсутствуют. В настоящее время 
имеются убедительные данные, что первичные периартериолярные 
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скопления лимфоцитов образуются в основном за счет Т-лимфо~ 
цитов /7, 8/. 
В этой работе мы не будем касаться вопроса о днфференци-
ровке кроветворных элементов, так как это сделано во многих 
исследованиях /9, 10/, результаты которых совпадают с ваши­
ми. Отметим лишь, что селезенка эмбрионов перинатального 
возраста и новорожденных'животных является органом интенсив­
ного гемопозза. Основной линией дифференцировки является 
эритропоэз, но представлены и грацулопоэз в линии дифферен­
цировки нейтрофильных и базофильных гранулоцитов, а также 
мегакариоцитогенез и троцбоцитогенез. Мы не нашли клеток эо-
зинофильных гранулоцитов, а также производных лимфоцитов 
плазматических клеток. 
Большой интерес представляют собой стромальные клетки, 
которые в изученной стадии онтогенеза животных являются мор­
фологически неоднородной'популяцией клеток. Нами охарактери­
зованы 4 основных типа стромальных клеток: эндотелиальные, 
ретикулярные, фибробласты и клетки макрофагального ряда.Сре­
ди многих клеточных типов можно еще выделить несколько кате­
горий клеток. 
По нашим данным, аьдотелиальные клетки артериол и сину­
сов являются разными. Как литературные данные /II/, так и 
наши исследования показали, что эндотелиальные клетки арте­
риальных сосудов являются высокими и во многих случаях за­
крывают артериолы, но эндотелиальные клетки, выстилающие ве­
нозные сосуды и синусов, плоские. В отличие от синусных эн­
дотелиальных клеток, артериолярные эндотелиальные клетки на­
ходятся в тесном контакте со сплошной базальной мембраной. 
Под синусным эндотелием базальная мембрана отсутствует. Свя­
зано ли это с неоконченным развитием названных структур 
неизвестно, так как по литературным данным эндотелиальные 
клетки синусов дефинитивной селезенки окружены пористым ба-
зальным слоем /12, 13, 14/. Кроме того, наши исследования 
показали, что базальная инвагинация ядер эндотелиальных кле­
ток является специфическим признаком артериол. И в этом от­
ношении наши данные не согласуются работами вышеназванных 
авторов /12, 14/. Из этих противоречий вытекает необходи­
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мость подробного изучения клеточного состава и структуры 
терминальных ваокулярных элементов селезенки в онтогенезе. 
Наш исследования позволяют различать в селезенке эмбри­
онов и новорожденных животных фибробласты от ретикулярных 
клеток. Первые синтезируют межклеточные фибриллы и волокна, 
о чем свидетельствует их тесная связь с этим материалом. 
Цитоплазматическая структура ретикулярных клеток неотли­
чима от типичных соединительнотканных фибробластов, но она 
резко отличается от фшбробластов в селезенке. Поэтому, может 
быть, называние электронноплотных клеток, связанных с меж­
клеточным материалом (в том числе и коллагеновыми волокнами), 
фибробластами справедливо только при отметке "фибробласты 
лимфоидннх органов" (эти фибробласты имеются и в лимфоузлах), 
тан как они морфологически отличаются от типичных соедини­
тельнотканных фибробластов. 
Ретикулярные клетки обычно не имеют связи с межклеточным 
материалом (ретикулином и коллагеновыми волокнами) и тем они 
отличаются от фибробластов, несмотрй на то, что их цитоплаз-
матическая структура сходная с типичными фибробластами. Но 
фибробласты в селезенке именно по ультраструктуре цитоплаз­
мы отличаются от типичных соединительнотканных фибробластов, 
хотя их связь с соединительнотканными фибриллами и волокнами, 
а также с аморфным материалом /15/ говорит о сходной функци­
ональной способности. Можно предполагать, что вышесказанное 
морфологическое различие фибробластов и фибробластоподобных 
клеток действительно отражает и их разные функциональные 
свойства, которые связаны с их гистогенезом.Разумеется, про­
веденные нами чисто морфологические исследования не позволя­
ют решить проблему об их взаимоотношениях в генезе. 
Ретикулярные клетки созревают в селезенке от клеточных 
форм с менее выраженной цитоплазматической дифференцировкой. 
Не решена проблема, происходит ж их дальнейшее созревание в 
фибробластах, о чем могут свидетельствовать иногда встречаю­
щиеся контакты с соединительнотканным межклеточным материа­
лом, или ретикулярные клетки являются окончательными клетка­
ми в своем ряду дифференцировки. В литературе имеются сведе­
ния об идентичности ретикулярных клеток и фибробластов /16/. 
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Но отсутствие морфологически установленных переходных форм 
между ретикулярными клетками и фибробластами позволяет усом­
ниться в возможности дифференцировки или перехода (трансфор­
мации) ретикулярных клеток в фибробласты селезенки. 
Литературные данные авторов, указывающих на гетероген­
ность клеточной категории ретикулярных клеток селезенки /17, 
18/, хорошо согласуются с данными о существовании вышеназ­
ванных двух разных фибробластоподобных стромальных клеток в 
кроветворных органах /13, 19/. Наши данные не согласуются с 
работами, в которых указывается на наличие специальной ме-
зенгимы или специальных ретикулярных клеток вокруг артериол 
/18/. Наши исследования отчетливо показывают, что эти клетки 
вокруг артериол не отличаются от фибробластов селезенки и 
они встречаются рассеяно и по всей ткани селезенки. 
Особой клеточной категорией в изученной селезенке явля­
ется дендритная ретикулярная клетка. Хотя мы рассматривали 
эти клетки в разделе "ретикулярные клетки",без сомнения, они 
представляют собой особый тип клеток, функция и сущность ко­
торых окончательно не решена /15, 20, 21, 22, 23/. Следует 
отметить, что в онтогенезе они появляются неодновременно у 
разных видов. Если у новорожденных мышей данные клетки от­
сутствуют, как показал Стейнман с сотрудниками /23/,то в се­
лезенке изученных новорожденных или эмбрионов кроликов они 
хорошо отличимы от других стромальных клеток селезенки. 
В настоящее время нет однозначного решения вопроса,можно 
ли клетки макрофагального ряда включать в систему клеток 
стромы кроветворных органов или они являются только блуждаю­
щими элементами. 
Наши исследования показали, что в селезенке эмбрионов 
перинатального возраста и новорожденных животных существуют 
ЛИШТ. единичные макрофаги с характерной ультра структурой 
(большое количество лизосом разного типа в том числе и фа-
госомы). Это, с одной стороны, хорошо согласуется с литера­
турными данными /24/. Но, с другой стороны, наличие в селе­
зенке отростчатых стромальных клеток с электронношютными 
гранулами указывает, что потенциальных макрофагов на изучен­
ном этапе онтогенеза гораздо больше. Действительно, морфоло­
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гия охарактеризованных нами оседлых макрофагов соответствует 
жнтердигитируицим клеткам кроветворных и лимфоидннх органов, 
неоднократно представляемых /25-29/. Хотя в литературе и вы­
сказывалось мнение об их происхождении от моноцитов /27/, 
это означает, что и по гистогенезу они являются идентичными 
типичным макрофагам, но непосредственных данных, которые мо­
гут подтвердить это мнение, пока не имеется. 
Интересно отметить, что наши неопубликованные данные о 
культивировании эмбриональной селезенки показывают, что эти 
интердигитирующие клетки действительно осваивают характерные 
признаки макрофагов (формирование высокоразвитого лизосо-
мального аппарата), но тем не менее по ультраструктуре они 
несколько и отличаются от высокодифференцированных макрофа­
гов. 
Выводы 
1. Селезенка эмбрионов перинатального возраста и ново­
рожденных мышей и кроликов является органом интенсивного ге-
мопоэза. 
2. Электронномикроскопически можно различить семь типов 
стромальных клеток. 
3. Артериолярные эндотелиальные клетки находятся в тес­
ном контакте с базальной мембраной, под синусным эндотелием 
базальная мембрана отсутствует. 
4. Фибробласты в селезенке связаны с межклеточными фиб­
риллами и волокнами; вокруг ретикулярных клеток соответству­
ющие структур! отсутствуют. 
5. Дендритные ретикулярные клетки отсутствуют в селезен­
ке изученных мышей или их эмбрионов, но они имеются в селе­
зенке кроликов того же возраста. 
6. Оседлые макрофаги соответствуют интердигитиругацик 
клеткам кроветворных и лимфоидннх органов. 
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Рис. 1. Селезенка эмбриона мыши 20-дневного возраста. А — артериола, 
Аэ — артериолярные эндотелиальные клетки, С — синусы. Сэ — сину­
соидальные эндотелиальные клетки, Т — соединительнотканные трабекулы, 
Э — эритроидные клетки, М — клетки мегакариоцитного ряда, Г — гемо-
цитобласты, Р — ретикулярные клетки, Ф-фибобласты. Метод Хамфри и 
Питмана 5. а) Х560, б) Х'470, в) XI470. 
Рис. 2. Островок эритропоэза: Э — эритроидные клетки, М — макрофаг. 
X10200. 
Рис. 3. Миелобласт: г — первичные гранулы. Х'17000. 
Рис. 4. Базофильный гранулоцит. X18500. 
Рис. 5. Недифференцированная кроветворная клетка. ХШ00. 
Рис. 6. Мегакариоциты: а) общий вид, X12600, б) зона цитоплазмы с тру­
бочками и гранулами, X16000. 
Рис. 7. Контакты лимфоцитов, а) между собой, б) со стромальными клет­
ками, X15000. 
Рис. 8. Эндотелиальные клетки: а) синусов, к — контакты эндотелиальных 
клеток, Х8300., б) артериол, бм — базальная мембрана, X15000 
Рис. 9. Ретикулярнью клетки: а) малодифференцированные, б) высокодиффе-
ренцированные. XI5000. 
Рис. ,10. Дендритные ретикулярные клетки: а) общий вид X '1600, б) скопле­
ние митохондрия в цитоплазме, X 18500. 
Рис. lil. Фибробласты: а) расширенные канальцы цитоплазм этической сети, 
X 20700., б) тонкие цитоплазматические отростки, X 16000. 
Рис. 12. Фибропласты: а) митоз фибробласта, X 8300, б) связь с межкле­
точным материалом (f), X 18000 
Рис. 13. Макрофаги с обломками эритроцитов в цитоплазме. X 8300. 
Рис. 14. Оседлые макрофаги с электронноплотными цитоплазматическими 
гранулами. X 18000. 
Рис. 15. Цитоплазма оседлы« макрофагальных клеток кроликов: эг — элект-
ронноплотные гранулы. X 20700. 
Рис. 16. Эритроидный островок: цк — центральная клетка эритроидиого ост­
ровка. X 10200. 
The spleen cellular content of embryos and newborns 
A. Piirsoo 
S u m m a r y  
A comparative light and electron microscopic study of 
the spleen of mice and rabbit embryos and newborns was per­
formed. On the basis of ultrastructural and functional cri­
teria 7 groups of stromal oells were distinguished: sinusoi­
dal and arteriol endothelial cells, reticular cells, fibre-
blasts, dendritic cells, mature macrophages and macrophages 
with electron dense granulee. 
Basement membrane matrix lay on or near the plasma memb­
ranes of arteriol endothelium, while the association ef 
basement membrane matrix with flattened sinusoidal endothe­
lial cells was not evident. Fibroblasts associated closely 
with intercellular fibrills and matrix. Reticulum and dend­
ritic cells showed a marked development of the endoplasmic 
reticulum. The dendritic cells were also characterized by 
widespread interdigitations. Macrophages with electron dense 
granulee corresponded to the so-called interdigitating reti­
cular cells. 
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ИЗМЕНЕНИЕ БИОЛОгаЧВСКИХ СВОЙСТВ ШТАЛАЮВ ЭНТЕРОБАКТЕРИЙ 
ПОД ВЛИЯНИЕМ ТРАНСМИССИВНЫХ н- И Col-ШАЗМИД 
Э.Т. Таллмейстер, О.П. Лайдус, А.Л. Хейнару 
Ухе давно известно явление лизогенной или фаговой кон-
версий у бактерий /1-2/. Некоторые умеренные фаги ведут себя, 
как типичные плазмиды бактерий /3-4/. Поэтому нет ничего уди­
вительного в TOI, что плазмиды бактерий тоже могут изменять 
многие биологические свойства бактерий. Описаны случаи изме­
нения биотипа /5/, лизотипа /6-7/, колицинотипа /8-9/ и дру­
гих свойств бактерий под влиянием к- и Coi-плазмид бактерий. 
Некоторые авторы называют это явление плазмидной конверсией 
/10-11/. 
В наших.более ранних исследованиях было показано,что под 
влиянием некоторых комбинаций в- и Col-плазмцд происходит 
торможение активности фермента конверсии ß-фенилпропионовой 
кислоты, а также проявление свойства ауксотрофности у перво­
начальных црототрофных штампов Escherichia coli /12-13/. В 
представленной статье приводятся данные об изменении разных 
биологических свойств энтеробактерий под влиянием трансмис­
сивных в- и Со1~плазмид. 
Материал и методика 
Спады. Использовал* мясопептонный бульон Хоттингера '(pH 
7,4), 0,5 и 1,5 %-ный мясопептонный агар, бромтимоллактоз-
агар, среду Эндо, среду SGC /14/, минимальный агар Дэвиса и 
Мингиолн /15/. Антибиотики хлорамфеникол, тетрациклин и 
стрептомицин добавляли к средам в концентрации 25 мкг/мл,не-
омицин и налидиксиновую кислоту - 20 мкг/мл, бенздлпеницил-
лин - 500 БД/мл, сульфадимезин - 500 мкг/мл, ампициллин и 
рифампицик - 50 мкг/мл. 
Штаммы. В опыт взяли 10 штаммов энтеробактерий, характе­
ристика которых представлена в таблице I. Из этих штаммов 
Salmonella heidelberg А161 местный, а остальные - эталонные 
штаммы. Выделенные у местных штаммов Shigella вonnei В-
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плазмиды Н26, Н35 ж В36 /16/ перевесеш ваш на ауксотрофные 
штаммы в. coli К12 J6-2. 
Лекарственный яядмптпя. Применял! отечественные препара­
ты стрептомицинсульфат, тетрацжнджнхлоред, канамицннсульфат, 
хлорамфенжкол, бенвнлпеннциллнн натжрея, сульфадимезин, юго­
славские препараты ампициллина натрия ж рифемпицжна, нали-
днксжновую кислоту фермы "Bigea". 
Методы. Скрещивания бактерий, определение их колицино-
генности, частоту передач* ж частоту спонтанной элиминации 
в- ж Col-пдазмжд проводили по стандартной методике /16/. 
В первом этапе работы в-плазмжды fln*drdB1-19 (etr, chl, 
шцр, кап, sul), fin~E26 (ohi, tet, a*p, sul), B35 (etr, chl, 
tet, kan, eul), B36 (etr, chl, tet, aep, sul) Ж fin Btsl 
(kan) передавали от донорских штаммов Е. coli К12 на местный 
штамм s. he Idelberg А161 B'Collb. B*Col* рекомбинанты селек­
тировали на селективной среде с добавлением хдорамфенжкола 
или канамжцина в концентрации 25 мкг/мл. Во втором этапе ра­
боты изучали передачу В- ж СоИЬ-впазмид от штата s.heidel-
berg А161 R+ColIb на шташы В. coli Stocke V B~Col~ Ж Su 
3912/41 E~Col~ и на штамм Sh. fleameri т 7919 B"Col". Селек­
цию рекомбжнантов проводили на среде Эндо с добавлением 
хдорамфенжкола или канамжцжна ж налиджксжновой кжслоты в 
концентрация по 25 мкг/мл. В параллельных опытах изучали пе­
редачу названных в-плазмид от донорских штаммов в. coli ae 
вышеприведенные три штамма рецжпжентов. 
У всех жзученных штатов бактерий, в том числе у реком­
бжнантов, были изучены следующие биохжмжческже ж другие био­
логические свойства: способность к сбраживанию Сахаров на 
малом пестром ряде, реакции iMvc-тесте, способность к про­
дукции H2S /Г7/ и фермента конверсии В-фенжлпропжоновой кис­
лоты /18/, способность роста на минимальной среде,ауксотроф-
ность и тип ауксотрофности /19/, наличие фимбрий 1-   типа 
/20/ и антигенные свойства /17/. Специфические агглютинирую­
щие антисыворотки для типизации серотипов Е. coli 0111:К58: 
sH2 и 055sK59sH2 и штамма Sh. flexneri т 7919 били получены 
из Ленинградского института эпидемиологии и микробиологии 
им. Л. Пастера. 
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Т а б л в ц a I 
Характеристика использованных штатов бактерий и их плазыид 
*16 
Штамм бактерий 
Используемые маркеры 
в/п 
Tin плазмиды 
lac peaKgKf E с рост на мчтмалъной 
среде 
1. 
Е. coli K12 J5-3 flnVl-19 
(etr, chl, amp. kan, eul) 
+ 
-
pro, •et 
2. Е. coli K12 J5-3 fln~Rte1 (kan) + - pro, met 
3. В. coli K12 J6-2 R~Col~ - - pro, hie, trp 
4. 
Е. coli K12 J6-2 fintl26 
(chl, tet, amp, eul) - - pro, hie, trp 
5- Е. coli K12 J6-2 B35 
(etr, chl, tet, kan, sul) - - pro, hie, trp 
6. Е. coli K12 J6-2 R36 
(etr, chl, amp, sul) - - pro, hie, trp 
7. Е. coli Su 3912/41 (055:B59:H2)nal-r R~Col~ + 
8. Е. coli Stocke W (0111:K58:H2)nal-r R~Col~ + • + 
9. Sh, flexneri Y 7919 nal-r R~Col~ - + glt 
10. Salmonella heidelberg А161 etr-r R'Collb 
- - • 
11. E. coli В Col® B'Col" + 
- • 
Примечание^ Гены резистентности в-плазмиды к стрептомицину (str), хлорамфениколу (сы), тетрациклину 
(tet), ампициллину (amp), канамицину (кап) и сульфаниламидам (sul). Хромосомная резистентность к налидик-
синовой кислоте (nal-r) и к стрептомицину (str-r). Неспособность (-) или способность (+) к сбраживанию 
лактозы (lac); положительная (+) реакция с В-фенилпропионовой кислотой (ФПК) и способность роста (+) на 
минимальной среде; pro - пролил, met - метионин, trp - триптофан, git - глгтаминовая кислота. 
Для обогащения спонтанных ауксотрофных мутантов клетки 
обрабатывали бензилпенициллином /21/. 
Результаты исследований 
Частота передачи R-, Col- и Е+Со1+-плазмвд в процессе 
конъюгации колебалась в широких пределах в зависимости от 
применяемых штаммов бактерий, а также от изученных плазмид. 
Штаммы S. heIdelberg А161 и Sh.flexnerl Y 7919 являлись пло­
хими реципиентами. С другой стороны, частота передачи 
K+Collb плазмидного комплекса осуществлялась на штаммы е.co­
li с очень высокой частотой. Во всех случаях, как правило, 
осуществлялась совместная передача R- и Collb-плазмид. 
У около 70% трансконъюгантов штамма Е. coli Stocke w 
серотипа OIU :К58:Н2 приобретение плазмиды fin*Rl-l9ColIb 
соцровоадалось проявлением ауксотрофности. Среди культур, 
приобретших плазмиды fin~Rts1Collb и НЗбСоИЬ, таких конъю-
гантов было гораздо меньше - от 3 до 48%. Совместная переда­
ча плазмид fin"R26Collb на штамм Е.coli stocke w не сопро­
вождалась проявлением ауксотрофности. Среди Е
+
Со11Ь-рекомби-
нантов штамма Е. coli Su 3912/41 серотипа 055:К59:Н2 ауксо­
трофных вариантов не было обнаружено. При определение типа 
ауксотрофности выяснилось, что подавляющее большинство куль­
тур являлись ауксотрофными по метионину. Оставшаяся часть 
ауксотрофных мутантов были полиауксотрофными. Попытка выде­
лить ауксотрофы среди прототрофных R+Collb культур Е. coli 
оказалась безуспешной даже в случае, если был применен метод 
обогащения ауксотрофов бензилпенициллином. 
Как среди ауксотрофных, так и прототрофных конъюгантов 
штаммов Е. coli stocke W и Su 3912/41, несущих R1-l9Collb 
плазмиды, активность фермента конверсии ß-фенилпропионовой 
кислоты была заторможена. Поэтому цветная реакция, происход­
ящая при росте исходных штаммов Stocke W и Su на мясопеп-
тонном агаре с добавлением ß-фенилпропионовой кислоты,стано­
вилась полностью отрицательной после приобретения плазмк; 
b1-19Collb и она не восстанавливалась даже у клонов-элими-
II 3 1  
нантов после спонтанной элиминации в1-19 и collb-плазмид. 
Следует еще отметить, что после приобретения В1-19Со11Ь 
плазмиды культуры штата в. coli Stocke w серотипа 0III:K58: 
:Н2 теряли способность ферментировать сахарозу, хотя исполь­
зование этого углевода является типичным для представителей 
серотипа В. coli 0III:H2. 
При постановке развернутой реакции агглютинации выясни­
лось, что прогретые культуры конъюгантов обоих изученных на­
ми серотипов в. coli агглютинировались в гомологической сы­
воротке ее титра, в то время как в опыте с живыми культурами 
отмечалось в среднем четырехкратное снижение титра агглюти­
нации. Кроме того, многие B+Collb трансконъюганты перестали 
агглютинировать эритроциты морской свинки, что типично для 
штаммов кишечных палочек, несущих фимбрии 1-   типа. Это яв­
ление было сильно выражено в случае В1-19СоИЬ плазмидного 
комплекса. 
При изучении штамма Sh. fiexneri т 7919 нам удалось ему 
передавать только плазмиды Etel, В26 и Collb. Выяснилось,что 
все реномбинанты, несущие Bteicoiib и В2бСоИ плазмиды, по 
сравнению с первоначальным штаммом, не дали цветную реакцию 
с ß-фенилпропионовой кислотой.Кроме того, отмечалось не ме­
нее четырехкратное снижение титра в развернутой реакции аг­
глютинации этих культур с гомологичной видовой сывороткой. 
Однако агглютинабильность культур была восставлена кипяченой 
взвесью этих микробов. Было еще выявлено, что BtslColIb и 
B26Collb рекомбинанты штамма Sh. fiexneri Y перестали фер­
ментировать мальтозы и давать рост на минимальной среде с 
добавлением глютаминовой кислоты. 
Мы проверяли также у сохраненных на 7 ... 21 день куль­
тур штаммов-рекомбинантов Е. coli stocke w и Sh. fiexneri Y 
7919 явление спонтанной элиминации генов резистентности в 
зависомости от типа в-плазмиды, а также от наличия или от­
сутствия Collb плазмиды в бактериальной клетке. При изучении 
более 3000 отдельных колоний методом реплик выяснилось, что 
элиминация г-генов происходит значительно чаще (34 ... 98%) 
среди конъргантов штамма в. coli stocke w,несущих Е-плазмиды 
Pin~Stsi, fin~526, В35 и ВЗб вместе с плазмвдной Collb, чем 
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среди конъюгантов с теки же н-плазмвданн, но без Colib-плаз-
мчгн (3 ... 115t). Такой разницы не наблюдалось сред* реком-
бинантов этого же штамма е. coli, несущих плазмиду fin*Rl-l9, 
и среди рекомбинантов штамма флекснера с алазмидами tin~Rtel 
и Rin~K26 по сравнению с н*СоИЬ вариантами этих же штатов. 
Наряду с элиминацией целого комплекта гчгенов из н-плазмид 
происходит выборочная элиминация отдельных генов резистент- • 
ности из в-плазмид. 
Обсуждение 
В настоящее время хорошо известны т.н. метаболические 
плазмиды, такие как F-lac, P-lac, F-gal, H2s и другие /23/. 
Эти плазмиды были первоначально выявлены у природных, т. н. 
атипичных штатов бактерий. Кроме метаболических плазмид,вы­
явленных у природных штаммов бактерий, экспериментально по­
лучены, с применением методов генетической инженерии, плаз­
миды, несущие всевозможные гены бактериальной хромосомы /22/. 
С другой стороны, известны многие случаи плазмидной конвер­
сии, где плазмидные гены не только кодируют свои специфиче­
ские функции, но могут одновременно оказывать разнообразное 
влияние на клетку-хозяина. Многие такие изменения, как изме­
нение лизотипа /6-7/, серотипа /24/ и колицинотнпа /8-9/свя-
зываются, вероятно, с изменениями структуры клеточной стенки, 
имея в виду, что плазмиды определяют синтез плазмидоспецнфи-
ческих антигенов /25-26/ и половых ворсинок /27/, являющихся 
рецепторами для некоторых фагов /28/. В свете вышеприведен­
ных данных можно объяснить изменение антигенных свойств и 
отсутствие продукции фимбрии 1-   типа у изученных нами 
штаммов E.coli серотипов 0III:K58:H2 и 055:К59:Н2 влиянием 
некоторых в
+
со!1Ь-плазмид. Все-таки остается неясным, почему 
такой эффект проявляется под влиянием комплексных плазмид 
R+ColIb, а не под влиянием только соответствующих R- и Collb-
плазмид в отдельности. 
Некоторые плазмиды и феги могут вызывать ауксотрофность 
штамма-хозяина после их интеграции с хромосомной бактерией. 
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Гак, фаг Mu вызывает ауксотрофность высокой частоты на раз­
ных генах хромосомы бактерий /29/. Некоторые специфические 
плазмидные гены или транспозоны (например Тп5) вызывают пос­
ле интеграции хромосомную мутацию /30/. Можно предполагать, 
что изученные R+ColIb плазмидные комплексы имеют сходные 
свойства. Не исключена и возможность, что изученные нами 
плазмиды определяют общую нестабильность бактерии-хозяина. В 
литературе имеются данные, что Н-плазмиды могут значительно 
повысить чувствительность бактериальных клеток к мутагенным 
и канцерогенным факторам /31-32/. Хотя на основе этого можно 
объяснить выявленное нами торможение синтеза фермента кон­
версии ß-фенилпропионовой кислоты и невозможность ферменти­
ровать некоторые углеводы в связи с мутациями в соответству­
ющих генах-регуляторах, эта возможность кажется маловероят­
ной, так как прототрофные к+Со11Ь клоны являлись стабильными. 
Факты, что R+ColIb плазмидные комплексы вызывают иногда 
разные эффекты на разных изучаемых нами штаммах бактерий, 
можно объяснить на основе литературных данных, где показано, 
что, например, К-плазмиды ведут себя по-разному в разных 
штаммах и видах бактерий /33/. 
Нами была отмечена повышенная частота спонтанной элими­
нации Я-ПЛ83МИД fin~Rts1, fin~R26, R35 И R36 из R+ColIb 
плазмидных комплексов в штамме Е. coli stocke Wno сравнению 
с соответствующими R+Col~ штаммами бактерий. Так как Colib-
плазмиды относятся к группе несовместимости fin", они должны 
быть несовместимыми с другими fin- плазмидами /34/. Поэтому 
Б-плазмиды R35 и R36 должны тоже относиться к типу несов­
местимости fin", хотя специальные опыты для проверки этого 
явления не были поставлены. С другой стороны, наши данные 
показывают, что изученные как fin*, так и fin- r-плазмиды 
должны одинаковым образом рекомбинировать или ассоцировать с 
fin"ColIb-iui83Mimoft. В противоположном случае трудно объяс­
нить аналогичные эффекты этих разных плазмидных комплексов. 
Можно предполагать, что рекомбинация или ассоциация двух не­
совместимых плазмид является нестабильной, что приводит к 
элиминации одного или обеих плазмид из бактерий.В стабильных 
R+Col+ культурах Col-плазмиды не влияют на частоту элимина­
В4 
ции В-плазмид /35/. 
Сущность отмеченных нами явлений можно выявить с помощью 
молекулярно-биологических исследований. Следовало бы иссле­
довать и сходные системы с применением стандартной Collb-
плазмиды. 
Итак, приобретение некоторых комплексных плазмид может 
вызывать изменения многих биологических свойств штаммов эн­
теробактерий, что может служить причиной ошибок при иденти­
фикации выделенных микробов. Для предотвращения таких ошибок 
следовало бы все атипичные штаммы энтеробактерий подвергать 
всестороннему изучению на наличие разных плазмид. 
Выводы 
1. Определенные fin" и £1п+-плазмиды совместно с Collb-
плазмидой штамма Salmonella heidelberg А161 вызывают измене­
ния многих биологических свойств штаммов Е. coli и Sh. fiex­
neri. 
2. Под влиянием некоторых в+с оllb-плазмид затормаживает­
ся синтез фермента конверсии ß-фенилпропионовой кислоты,бак­
терии становятся ауксотрофными преимущественно в отношении 
метионину и неспособными ферментировать сахарозу или мальто­
зу и продуцировать фимбрии 1-   типа, а также изменяются ан­
тигенные свойства. 
3. Е1п~В-плазмида в составе B+Collb плазмидного комплек­
са является нестабильной и элиминируется из бактериальных 
клеток. 
4. Для предотвращения ошибок при идентификации выявлен­
ных природных микробов следовало бы подвергать все атипичные 
штаммы энтеробактерий всестороннему изучению на наличие раз­
ных плазмид. 
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Changes in biological characters of the strains 
of enterobacteria by transmissible E- and Col-
plasmids 
E.T. Tallmeister, O.P. Laidus, A.L. Heinaru 
S u m m a r y  
Some alterations in various biological characters of the 
strains of E. coli and Sh. fiexneri were noticed after they 
had received fin+ and fin- E-plasmids together with Collb-
plasmids from the strains of Salmonella heidelberg A161. The 
B+ColIb Plasmids completely inhibited the activity of the 
enzyme of the conversion of ß-phenylpropionic acid as well 
as the production of the type I fimbriae. The B+ColIb bac­
teria appeared to be sucrose or malthose negative and became 
auxotrophic to methionine. In addition some changes in the 
antigenic properties of the bacteria were discovered. 
In the case of fin- B-plasmids the E+ColIb plasmid comp­
lex was unstable. 
It is recommended to study the possible occurence of va­
rious Plasmids in atypical strains of enterobacteria to avoid 
mistakes in the identification of bacteria. 
5'J 
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О ВОЗМОЖНОЙ РОЖ ЭКСТРАХРОМОСОМНЫХ 
ЭЛЕМЕНТОВ В АДАПТАЦИИ И В ЭВОЛЩИИ 
А.Л. Хейнару 
Одной из основ теория эволщии является генетика, в 
частности, новейшие данные молекулярной биологии и мо­
лекулярной генетики. Для понимания процессов      - и мик-
роэволщии надо знать процессы, происходящие на молекуляр­
ном уровне (т.н. молекулярной эволюции). Генетические за­
кономерности цроцесса эволюции, несомненно, служат фунда­
ментом для исследования всех других его механизмов, пото­
му что эволюционный процесс действительно имеет генетическую 
основу. 
Известно, что в природе, кроме обмена наследственной ин­
формацией при половом процессе, существует ряд других кана­
лов информационного обмена между организмами, при которых 
таксономические ограничения могут в той или иной степени 
сниматься. То, что известно сегодня об информационнее! обме­
не, позволяет взглянуть на эволжщию с информационных пози­
ций. С этой точки зрения, знаменитую дарвиновскую триаду 
наследственность, изменчивость и естественный отбор - на 
уровне первичных механизмов, можно свести к информационным 
показателям /I/. В данной статье попытаемся представить не­
которые спорные вопросы      - и макроэволюции с точки зре­
ния молекулярной генетики, акцентируя внимание на роли экст­
рахромосомных элементов в адаптации и в эволюции. 
Все метаболические процессы организма катализируются 
ферментами. Известно, что естественный отбор осуществляется 
на уровне фенотипов. Следовательно, отбору подвергается трех­
мерная структура полипептида /2/. Из этого вытекает, что из­
менчивость как материал эволюции проявляется в структуре 
белков. Она может осуществляться за счет изменения генетиче­
ской структуры популяции, что, в свою очередь, является ре­
зультатом мутирования генов, т.е. ДНК.Однако необходимо под­
черкнуть, что 99,9 и более процентов из числа новых мутаций 
являются вредными для организма как целого^ не должны иметь, 
селективного преимущества, вследствие чего они не могут на-
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наплаваться в популяциях. Из этого вытекает вопрос, действи­
тельно ли происходит накапливание новых мутаций в популяциях. 
Выяснено, что многие функционально разные белки (трипсин 
и кимотрипсин, миоглобин и гемоглобин, ъ_ и Н-цепи иммуно-
глобинов) возникли в результате генетической изменчивости 
соответствующих дубликатных генов /3/. Поэтому модно предпо­
лагать, что последние и являются материалом.для накапливания 
генотипической изменчивости в генофонде организмов без пони­
жения эволюционного значения самого организма /4-5/. Исходя 
из этого дублнкация генов и последовательное их мутирование 
являются классическим объяснением эволщии на молекулярном 
уровне /6/. Ясно, что в настоящее время такое одностороннее 
объяснение процесса эволюции на молекулярном уровне не может 
исчерпывать весь процесс. 
Общепринято, что основой для генотипической изменчивости 
являются генные мутации. Эти мутации определяют в процессе 
трансляции возникновение новых форы структурных белков и 
ферментов, а также разных форм рибонуклеиновых кислот (тРНК, 
tFHK, «РНК), участвующих в этом процессе. Далеко не все му­
тационные события в ДНК, хотя и могут быть транскрибированы 
в процессе транскрипции, образуют функциональные единицы для 
процесса трансляции в связи с изменениями или неспособностью 
образовать секундарные структуры РНК в посттранскрипционном 
процессинге. Следовательно, даже генетические молекулы имеют 
свои "фенотипы",которые починяются селективному давлению /7/. 
Поэтому нунлеотидная последовательность генов (ДНК) может 
иметь компромисс между потребностью к образованию вторичной 
структуры РНК и соответствующего белка, которые она кодирует 
/8/. Исходя их вышесказанного, с точки зрения второго подхо­
да к объяснению эволщии на молекулярном уровне, для эволю­
ции необязательны новые белки (и соответствующие новые алле­
ли и дубликатные гены), цричем фенотипическая изменчивость 
осуществляется, в основном, на уровне генетического контроля 
структурных генов /9-10/. Действительно оказалось, что сте­
пень накапливания мутаций в структурных генах не коррелиро­
вала со степенью анатомической эволюции у высших млекопитаю­
щих /II/. Так, после сравнения 44 белков шимпанзе, выполня:з-
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щих гомологические функции, выяснилось, что в 99% случаев 
они были идентичные /12/. Итак, структурные гены для этих 
белков почти идентичны и в процессе эволюции не происходило 
накапливания мутаций /13/. 
Чтобы понять сущность молекулярной эволюции, следует ос­
тановиться более подробно на вопросе мутационного давления в 
процессе эволюции. 
Сторонники неодарвинистского подхода к эволюции считают, 
что уровень и направление эволюции определяются положитель­
ным селективным давлением. Новейшие данные по изучению ами­
нокислотной последовательности белков и полиморфизма фермен­
тов позволили им выдвинуть предположение, что многие мутации 
являются селективно нейтральными и что эволюция может проис­
ходить, по крайней мере, в некоторых случаях за счет фикса­
ции этих нейтральных мутаций /14-17/. Нейтралисты выдвинули 
роль случайных событий в эволюции /18-19/. Случайную природу 
нейтральных мутаций они связывали с теорией эволюции в связи 
с синонимными кодонами, которые способствуют сведению к ми­
нимуму фенотипического эффекта генетических повреждений /20-
21/. Однако маловероятно, что эволюция происходит только на 
основе случайных мутаций, хотя, вероятно, их роль в адапта­
ции организмов невозможно отрицать. Селекционисты неоднократ­
но вступали в полемику с нейтралистами /22-23/. Было показа­
но, что эволюцию белков в группе глобинов /24/ и инсулина 
/25/ можно объяснить на основе адаптивного давления. 
Никакая система информации не может быть на 100% эффек­
тивной /26/. В каждом процессе передачи генетической инфор­
мации возникает шум, представляющий собой в данном случае 
биохимическое выражение второго закона термодинамики /27/. 
Подсчитано, что частота спонтанных мутаций типа всевозможных 
транзиций должна быть 1,3 х 10"^ ошибок в генерации на одно 
азотистое основание /28/. С другой стороны, в экспериментах 
in vivo уровень мутаций при синтезе ДНК находится обыкновен­
но в пределах 10 /16/. Такое невероятное уменьшение часто­
ты мутаций происходит благодаря процессу репарации /29/. 
Согласно принципу Шаннона /26/ шум можно уменьшить, но 
его невозможно элиминировать полностью. Возникшие в струк­
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турных генах спонтанные мутации можно рассматривать как эн-
тропные /6/.С другой стороны,у микроорганизмов и вирусов хо­
рошо доказано наличие антимутаторных /30/ и мутаторных /31/ 
локусов. Мутантные полимеразы и сходные с ними ферменты вли­
яют не только на уровень, но и на специфичность мутаций и по­
этому такие мутации не moi^t быть полностью энтропными. Их 
называют модулированными мутациями и, по некоторым данным, 
99,95? нейтральных мутации относятся к типу модулированных 
/6/. 
Не меньший эффект на изменчивость организмов оказывает 
рекомбинационный процесс, уровень которого определен геноти­
пом. Эволюция на основе рекомбинацнонной изменчивости явля­
ется сравнительно эффективной, так как соответствующие нук­
леиновые кислоты уже заранее экспонированы к естественному 
отбору /6, 32-33/. Рекомбинационный уровень, как и мутацион­
ный, подчиняется селективному давлению, открытому и у высших 
организмов /34-35/. Особо надо подчеркнуть регуляцию реком-
бинационного процесса у организмов, что может привести к 
уменьшению или повышению новой изменчивости /34/. 
Третий подход к молекулярной эволюции базируется на ре-
комбинационном процессе, который осуществляется с помощью 
экстрахромосомных элементов - плазмид и вирусов - как у эу-
кариотов /6, 32-37/, так и у прокариотов /6, 38-42/.Адаптив­
ная роль экстрахромосомных элементов доказана во многих 
стрессовых ситуациях /43/. 
Роль плазмид и вирусов (фагов) очень хорошо доказана в 
случае прокариотов. Доказано присутствие экстрахромосомной 
ДНК в бактериальных клетках в природных условиях до 100$ 
случаев /44-46/. Плазмиды вирусы способны передавать, кроме 
собственных генов, и хромосомные гены хозяина в дру17ю клет­
ку. Например, плазмида лекарственной устойчивости КР4 пере­
дается всем энтеробактериям, а также другим свободноживущим 
бактериям /47-51/. Количество ДНК в клетках, передаваемое с 
помощью экстрахромосомных элементов,может быть даже выше ко­
личества ДНК в хромосоме этих клеток /45/. Найдены дефектные 
фаги (вирусы), способные передавать хромосомные гены и явля­
ющиеся поэтому типичными плазмидами /52-53/. 
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Перекомбинацию генетической информации с помощью экстра-
хромосомных элементов можно назвать природной генетической 
инженерией. Выяснено, что кроме обыкновенной интра- и интер­
хромосомной генетической рекомбинации в природе происходит т. 
н. незаконная рекомбинация /54/. Вероятно, у всех экстрахро­
мосомных элементов и в хромосомах имеются специ<£шческже ин­
вертированные последовательности (ил* IS-элементы), с помо­
щью которых происходит рекомбинация между ДНК-ами, не имею­
щим* никакой остальной гомологи* /55-59/. С помощью IS-по­
следовательностей рекомбинжруются специфические гены или це­
лые блоки генов, называемые транспозонами /60-63/. Такая не­
законная рекомбинация может привести к амплификации (дубли-
кации) участка ДНК, определяющего какое-либо специфические 
преимущество организма /36/. Хотя рестрикционные эндонуклеа-
зы связываются обыкновенно с защитными механизмами организма 
против чужеродной ДНК, разрушая ее, они могут играть важную 
роль и при рекомбинации самих экстрахромосомных элементов, 
особенно если они определены самими этими внехромосомнымя 
элементами /64-67/. Многие рестрикционные эндонуклеазы узна­
ют специфические симметричные инвертированные последователь­
ности ДНК. Сходные симметричные элементы или палиндромы на­
ходятся, в основном, в регуляторных областях ДНК и найдены у 
многих про- и эукариотов /68-69/. 
Экспериментальные данные показывают, что плазмиды и ви­
русы могут служить переносчиками всевозможных генов. В то же 
время экстрахромосомные элементы определяют быструю эволюцию, 
по крайней мере, среди бактерий и быстрое распределение этих 
бактерий, если имеются соответствующие селективные преиму­
ществе. Описаны, например, Е-плазмиды, определяющие резис­
тентность к новым, синтетическим антибиотикам /70-71/, плаз­
миды биодеградации разных фенольных и других химических со­
единений /72-78/, в том числе * плазмиды, разлагающие пести­
циды 2,4-Д /79/, а также многие другие типы плазмид. 
Хорошо известно, что в эукариотических клетках могут 
присутствовать разнообразные вирусы и другие плазмидообраз-
ные ДНК (митохондриальная ДНК, пластидная ДНК и др.). Инте­
ресным является факт, что у грибов имеются типичные плазмиды 
94 
/80/. Недавно выяснялось, что у высших растений присутствует 
гетерогенная популяция мнтохондриалъной ДНК /81/. Для виру­
сов растений характерно то, что они могут инфжшщировать 
очень широкий круг разных видов /82-83/. Исследование эволю­
ции некоторых соединений у растений показало вероятную ви­
русную передачу соответствующих генов /84-86/. Показана и 
возможная роль вирусов в эволюции скелета и биохимических 
признаков у животных /87-89/. Молекулярно-биологические ис­
следования показали возможность транскрипции и трансляции 
проварвотической ДНК в клетках животных и растений /90-92/,а 
также vice versa /93-95/. Из вышеприведенных фактов следует, 
что вирусы и плазмиды могут передавать новые гены в клетках 
эукариотов. Этот тип передачи генетической информации явля­
ется весьма существенным для ооъясненвя эволюции эукариотов, 
так как при половом процессе и в мутационном процессе не­
возможно возникновение новых генов. Возможно, что вирусы и 
плазмиды играют важную роль и в процессе индивидуального ра­
звития и в адаптации у высших организмов. 
Предложены разные гипотезы для объяснения роли онкоген-
ных РНК-вирусов в эмбриональном развитии высших животных /37, 
42, 89, 96-100/. Выяснилось, что при дроблении в стадии 2- 8 
клеток освобождаются онкогенные РНК-вирусы, причем этот про­
цесс генетически детерминирован /101/. Характерно, что эти 
вирусы часто обнаруживаются в плаценте /102-103/. Имеются 
данные, показывающие, что именно РНК-вирусы являются как пе­
реносчиками генетической информации, так и факторами эволю­
ции /104-105/, и играют важную роль в регуляторных процессах 
у животных /II/. Опыты по гибридизации показали, что высоко-
повторяемая ДНК у животных по нуклеотидному составу очень 
сходна с РНК вирусов животных /89, 98, 106-107/. Исходя из 
вышеизложенного можно заключить, что гены, кодирующие белки 
эндогенных вирусов, обнаруживаются в хромосомной ДНК нор­
мальных клеток и что при нормальном развитии высших организ­
мов (в онтогенезе) есть периоды, когда происходит экспрессия 
всего провируса или его отдельных генов. 
Эндогенные вирусы разных видов животных различаются меж­
ду собой. В то же время на основе исследования гомологии ну-
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нлеиновых кислот вирусов с ДНК разных животных вьшснялось, 
что эндогенные вирусы (провирусы) разных видов животных мо­
гут обнаруживать сходство, пропорциональное филогенетическо­
му родству животных - хозяев этих вирусов /108/.Другими сло­
вами, генеалогическое дерево эндогенных вирусов при ближай­
шем рассмотрении соответствует генеалогическому дереву птиц 
и млекопитающих /105, 109-110/. Следовательно,эндогенные ви­
русы являются результатом эволюции нормальной клетки.Имеются 
данные, позволяющие рассматривать наружные белки вируса как 
нормальные компоненты клеточной мембраны /108/.Поэтому более 
вероятно, что эндогенные онногенные вирусы являются не ре­
зультатом , а причиной быстрой анатомической эволюции /II/. 
Все эти вышеприведенные факты говорят в пользу существенной 
роли экстрахромосомных элементов в эволюции и в адаптации 
эукариотов. 
Итак, можно заключить, что экстрахромосомные элементы 
могут мрать важнейшую роль в процессе эволюции организмов. 
Их роль в процессе эволхции и при индивидуальном развитии 
прокариотов хорошо доказана. Доказательств в пользу возмож­
ной роли экстрахромосомных элементов при передаче новой ге­
нетической информации среди эукариотов и при их эволюции ещг 
мало. Бо. „. вероятно, что роль экстрахромосомных элементов у 
эукариотов связана главным образом с процессом индивидуаль -
ного развития этих организмов. Если это так, то экстрахромо­
сомные элементы являются носителями генетической пластичнос­
ти организмов, через которую осуществляется большинство ада­
птивных йроцессов. В том случае экстрахромосомные элементы 
должны занимать одно из центральных мест в эволюционной био­
логии, что и можно ожидать в ближайшем будущем. 
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On a possible role of extrachromosomal 
elements in adaption and evolution 
A.L. Heinaru 
S  u m  т а г у  
Some debatable points of micro- and macroevolution on 
the basis of molecular biology, mainly according to the data 
for the possible role of extrachromosomal elements in adap­
tation and evolution were reviewed. It is concluded that 
plasmids and viruses have an important role in the evolution 
of pro- and eukaryotes. The possible role of extrachromoso­
mal elements in eukaryotes is mainly connected with the pro­
cess of i-<iividual development of these organisms. 
0 R-, col- И Hly-ПЛАЗМЩАХ У ШТАММОВ 
БАКТЕРИЙ, ИЗОЛИРОВАННЫХ ОТ ПОРОСЯТ 
А.Л. Хейнару, Р. Кирх, Э.Т. Таллыейстер 
Для увеличения продуктов животноводства в качестве сти­
муляторов роста животных, а также в профилактических целях 
широко используются антибиотики /1-3/. Применение антибиоти­
ков тетрациклинового и неомицинового ряда в животноводстве 
способствует селекции и распространению резистентных к этим 
антибиотикам штаммов энтеробактерий и повышает вероятность 
трансмиссии штаммов с плазмидами множественной резистентнос­
ти к антибиотикам (R-плазмиды) от внешней среды и от живот­
ных к лвдям /4-9/. 
В литературе, однако, имеются данные, что R-плазмиды у 
штаммов бактерий, изолированных от людей, отличаются от R-
плазмид, происходящих от штаммов бактерий, изолированных от 
животных. В последнем случае R-плазмиды характеризуются ге­
терогенностью и лабильностью /10-11/, монорезистентностью к 
тетрациклину /11-12/ и температурочувствительной передачей в 
процессе конъюгации /II, 13-14/. Хотя в экспериментальных 
опытах доказана передача R-плазмид in vivo /15-16/, нет пря­
мых доказательств, что этот процесс действительно происходит 
в естественных условиях /17-18/. 
Кроме R-плазмид, у животных выявлено наличие разных 
плазмид вирулентности /19-20/. Сюда относятся Н1у-плазмнды, 
детерминирующие продукцию«*»- и В-гемолизинов /21-25/, Bnt-
плазмиды, определяющие продукцию термостабильных и термола­
бильных (EntST; EntST + IT) энтеротоксинов /26-29/,плазмиды, 
кодирующие K-антигены бактерий - К88-шюзмиды /30-32/, К99-
плазмиды /33-34/. 
В нашей стране опубликованы лишь некоторые данные по 
изучению R- и CoL-плазмид и по плазмидам вирулентности у 
штаммов бактерий, изолированных от животных /3, 22-23, 35/. 
Около десяти лет назад нами были проведены небольшие иссле­
дования по R- и CoL-плазмидам у штаммов E.coli, изолирован -
ных от поросят и телят /36-39/. 
В связи с тем, что до сих пор у нас проводилось еще 
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очень мало работ по изучению плазмид у бактерий, выделенных 
от сельскохозяйственных животных, задачей настоящей работы 
являлось изучение лекарственной устойчивости и наличие 
трансмиссивных В-, Col- и Hly-плазмид у штаммов энтеробакте-
рий,изолированных от поросят. 
Материал и методика 
Среды. Использовали мясопептонный бульон Хоттингера, 
pH 7,4 и плотные питательные среды: 0,5 и 1,5%-ный мясо­
пептонный агар, среду Эндо, кровяной агар /40/, среду ügo 
/41/ и минимальный агар Дэвиса и Мингиоли /42/. Антибиотики 
хлорамфенжкол, тетрациклин и стрептомицин добавляли к средам 
в концентрации 25 мкг/мл, неомицин - 20 мкг/мл, бензилпени-
циллин - 1000 БЩ/ш и налидиксиновую кислоту - 20 или 50 
мкг/мл. Определение чувствительности к неомицину проводилось 
в бессолевой среде /43/. 
Штаммы. В работе использовали 240 штаммов е. coli, вы­
деленных от больных поросят, и 10 штаммов грамотрицательных 
лактозонегатнвных штаммов бактерий, изолированных от поверх­
ностей окон и дверей. Все штаммы бактерий были изолированы 
на экспериментальном свинокомбинате Показательного совхоза-
техникума им. Ю. Гагарина Вильяндиского района ЭССР в конце 
1975 и начале 1976 годов. 
В процессе конъюгации при изучении передачи R-плазмид в 
качестве чувствительного к антибиотикам бактерии-реципиента 
использовали стандартный штамм е. coli К12 J6-2 F~, Col", 
в", pro, his,trp, lac, nal-r. Штаммом-индикатором для оп­
ределения колшщногенности являлись штаммы E.coli К12 J6-2 и 
Р678 thr, leu. В-,, atr-r. При передаче Col-плазмид в про­
цессе конъюгации штаммом-реципиентом являлся местный штамм 
Е. coli 17 Col~str-r, а при передаче Hly-плазмид - местный 
штамм е. coli 14 nal-r, имеющий хромосомные маркеры резис­
тентности к антибиотикам и изолированный от поросят. 
Лекарственные вещества. Использовались советские препа­
раты: стрептомицин сульфат, кристаллическая натриевая соль 
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пенициллина, тетрациклин гидрохлорид, неомицин сульфат и 
хлорамфеникол. Применялся препарат налидиксиновой кислоты 
фирмы "Sigma". 
Методы. Для проверки чувствительности к лекарственным 
веществам бульонные культуры исследуемых бактерий со средним 
содержанием 5 х 10® микробных тел в I мл разбавляли до 10""^ 
фосфатным буфером (pH 6,5 ... 6,7) и засевали со стандарт­
ной петлей на мясопептонный агар с содержанием лекарствен­
ных веществ различной концентрации /38/, 
Колициногенность и чувствительность к колнцинам опре­
деляли по общепринятой методике /44/. 
Гемолитическая активность бактерий определялась по Пол­
якову /40/. 
Передачу К-плазмид в процессе конъюгации проводили по 
системе ЬРТ (low frequency of transfer). В 4 мл бульона за­
севали бульонные культуры донора (0,1 мл) ж реципиента (0,9 
мл) в Логарифмической фазе роста. После инкубирования в те­
чение 4 часов при 37° и параллельно при 25° разные разведе­
ния засевали в чашки Петри с мясопептонным агаром для опре -
деления числа клеток доноров и рекомбинантов. Селективная 
среда для выявления рекомбинантов содержала налидиксино-
вую кислоту и один из остальных изученных антибиотиков в 
зависимости от того, на какой из них был резистентен бакте-
рия-донор. Из каждого скрещивания изолировали по 2 ... 10 
клона бактерий-рекомбинантов, очищали их путем рассева того 
же состава и определяли на наличие типичных для них биохими­
ческих признаков, маркеров резистентности и ауксотрофноеть . 
Для выявления числа клеток бактерий-доноров применялись 
вышеназванные селентивные среды без налидиксиновой кислоты. 
Частоту передачи в-илазмид вычисляли по числу клеток-доноров 
в смешанных культурах. Для выяснения совместной передачи 
Col- и Hly-плазмид в случае применения Е+Со1+Н1у~,В+Со1~Н1у+ 
или E+Col+Hly''' бактерий-доноров у изолированных рекомбинан­
тов оцределяли способность продуцировать колицин и ß-гемоли­
зин. 
Передачу Hly-плазмид в процессе конъюгации осуществля -
ли по методу Полякова /40/ при температурах 37° и 25°, про­
чее 
водя селекцию рекомбинантов на основе резистентности штамма-
реципиента е. coli 14 nal-r на налждинсиновую кислоту. 
Для выявления передачи Col-плазмид в процессе конъюга­
ции нами была разработана методика на основе четырехслойного 
агара по Вне /45/. Условия конъюгации были такие же как при 
передаче R-плазмид. Для выявления передачи col-плазмид се­
лекцию проводили следующим образом. После 4-часового инку­
бирования при 37° и параллельно при 25° разные разведения 
смешанной культуры засевали в ряд пробирок, содержащих по 3 
мл 0,5%-ного мясопептонного агара, разбавленного и охлаж­
денного до 45°. Смесь перемешивали и разливали в чашки Петри 
на поверхность 1,5%-ного мясопептонного агара, содержащего 
50 мкг/мл стрептомицина.Третий слой приготовляли из I,5%-но-
го мясопептонного агара для того, чтобы бактерии не могли 
расти на поверхности агара.Чашки Петри инкубировали 24 часа, 
после чего покрывали слоем 0,5%-ного агара, содержащего ко-
лициночувствительные индикаторные бактерии е. coli К12 J6-2 
или Р678. Частоту передачи Col-плазмид определяли по отноше­
нию к клеткам реципиента. Разработанная нами методика поз­
воляла определить одновременно частоту передачи с ol-илазмнд, 
выявить со1+-рекомбинанты и изолировать вышеназванные реком-
бинантные колонии.' 
Результаты исследований 
В первой серии опытов определяли встречаемость маркеров 
лекарственной устойчивости у штаммов Е. coli, изолированных 
от поросят. Выяснилось, что из 250 штаммов 175, т.е. 70,0%, 
являлись резистентными к I...6 изученному веществу (табл.1). 
Преобладала резистентность к тетрациклину (73,1%), а резис­
тентность к хлорамфениколу найдена лишь в 8,6$ случаев. 
Встречаемость маркеров резистентности к стрептомицину, пени­
циллину и неомицину колебалась в пределах 24,6...31,4% среди 
резистентных культур е. coli. Большинство изученных культур 
являлись моно- (36,8% и дирезистентными (23,2%), а также 
чувствительными (30,0%) ко всем изученным лекарственным ве­
ществам (табл. 2). Только 13 культур (5,2%) являлись резие-
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тентными к трем, 8 культур (3,2%) - к четырем и две (0,8%) -
к пяти и шести лекарственным препаратам. 
Как видно из данных, приведенных в таблице 3, всего 
среди 175 резистентных культур было найдено 25 разных комби­
наций маркеров резистентности.Чаще всего встречалась моноре­
зистентность к тетрациклину - 58 культур (33,1%), а также к 
стрептомицину - 13 культур (7,4%) и дирезистентность к тет­
рациклину и стрептомицину - 15 культур (8,6%) и тетрацикли­
ну и неомнцяну - 21 культура (12,0%). Следовательно, среди 
штамяов в. coli, изолированных от поросят, большинство явля­
лись монорезистентными в отношении тетрациклина.Сравнительно 
часто встречалась резистентность к неомицину, а только еди­
ничные штаммы являлись резистентными к хлорамфениколу. 
Во второй серии опытов применялись 163 резистентные 
культуры е. coli в качестве бактерий-доноров для выяснения 
наличия в-плазмид в опытах конъюгации со стандартным штам­
мом-реципиентом Е. coli К12 J6-2 B~nal-r. Трансмиссивные Н-
плазмиды были выявлены у 127 штаммов е. coli, т.е. в 77,9% 
случаев среди изученных донорских штаммов или в 50,8% слу­
чаев из всех изученных нами 250 штаммов бактерий (табл. I). 
У 12 культур малорезистентных или резистентных к налидикси­
новой кислоте наличие трансмиссивных в-плазмид не изучалось, 
т.к. реципиент являлся резистентным к этому веществу. Чаще 
всего в составе трансмиссивных в-плазмид находился ген тет-
рациклинорезистентности (77,2%). Наличие гена неомициноре-
зистентности является характериным и сравнимым с встречаемо­
стью с генами стрептомицино- (37,2%) и пенициллинорезистент-
ности (23,6%). Только у 10 штаммов в составе трансмиссивных 
в-плазмид было выявлено наличие гена хлорамфениколрезистент-
ности (7,9%). 
В подавляющем большинстве случаев в составе 127 транс­
миссивных в-плазмид находился только один (44,9%) или два 
(39,4%) гена резистентности (табл.2). У 35 штаммов в составе 
R-плазмид встречался только ген тетрациклинорезистентности 
(27,6%),у 21 штамма гены тетрациклине- и неомицинорезистент-
ности (16,5%), у 15 штаммов гены тетрациклине- и стрептоми -
цинорезистентности (11,8%),у II штаммов ген стрептомициноре-
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зиствнтноств (8,7%) и у 8 штаммов гены тетрациклине- и пенж-
цаллинорезистентности (6,3%) (табл. 3). Эти 5 типов R-плаз­
мид встречались у 90 штаммов (70,9%), в то время как осталь­
ные 13 типов к-плазмид из 18 выявленных встречались только у 
37 штаммов (29,1%). Принимаемая нами методика передачи в-
плазмид не позволила выявить возможного наличия разных в-
плазмид в одном донорском штамме. 
Частоту передачи в-плазмид в процессе конъюгации изучали 
сравнительно при 25° и при 37°. Средняя частота передачи в-
плазмид была в 5...15 раз выше при 25° (табл. 3 и 4).Возмож­
ная температурочувствительная передача R-плазмид выявлялась 
в случае тетрациклинового гена,а также в случае пенициллино-
вого гена в составе R-плазмиды. 
В связи с применением системы низкой частоты передачи 
(BFT-система) R-плазмид в процессе конъюгации частота пере­
дачи изучаемых R-плазмид была сравнительно низкая и разница 
в частотах передачи при 25° и при 37° была не очень большая 
(табл.З). Однако у 25 штаммов передача R-плазмид осуществля­
лась только при 25°, у 81 штамма частота передачи в-плазмид 
была в 5...10 раз, а в некоторых случаях в 100 раз выше при 
25° (табл. 4). У 28 штаммов передача в-плазмид осущест­
влялась около 100 раз эффективнее при 25°, по сравнению с 
соответствующими частотами при 37°. Итак, по крайней мере в 
некоторых случаях, можно предполагать наличие температуро 
чувствительных R-плазмид среди штаммов E.coli, изолированных 
от поросят. 
В тертьей серии опытов было выявлено наличие и передача 
Col-плазмид у изученных штаммов е. coli. Из 250 культур 91 
(36,4%) являлись колицвногеиными (табл. 5). Интересно отме­
тить, что в то время как среди чувствительных культур в.coli 
только 12,0% являлись колициногеиными, среди резистентных 
культур наличие Col-плазмид выявлялось в 46,9% случаев, а 
среди культур, имеющих трансмиссивные R-плазмиды, - в 61,5% 
случаев. Как видно из данных, приведенных в таблицах 3 и 5, 
наличие Col-плазмид связывается с типами резистентности и 
типом R-плазмид. В то время как, например, среди Тс-резис-
тектных культур колициногенными являлись 58,6% штампов и 
in 
среда стрептомжцжнорезжстентных культур - 70,9%, жз 21 
Тс.Nm-резжстентной культур!, имеющих В-плазмиды типа H(tet-
пео), нж оджн не являлся коллициногенныы. 
В процессе конъюгацжж жз жзученных 52 со1+-культура 
е. coli передача col-плазмид осуществлялась в 33 случаях 
(63,5%). Из 26 со1+-культур, жмеющжх трансмиссивные в-плаз-
миды, у 22 культур в. coli (84,6%) совместно с передачей 
Col-плазмид осуществлялась и передача R-плазмид. Среди' этих 
культур был оджн штамм, изолированный от поверхности двери 
на ферме. С другой стороны, среди 26 со1*Н~-штаммов передача 
Col-плазмид выявлялась в II случаях (42,3%). Следовательно, 
передача Col-длазмид происходит преимущественно совместно с 
н-плазмидами. 
По диаметру задержки роста жнджкаторного микроба вокруг 
колжциногенных культур рекомбинантные Со1+Е+ -штаммы имели 
несколько меньший диаметр по сравнению с донорными col+B+-
штаммами. Фенотипнческое проявление колициногенности и пере­
дача Col-плазмид были однаковыми при 25° и при 37°. 
Все изученные 250 культур подвергались изучению на спо­
собность продуцировать в-гемолжзин. Выяснилось, что лишь 12 
штаммов 14,8%) являлись гемолитическими (табл. 6).Из изучен­
ных в процессе конъюгации 10 гемолитических штаммов Н1у-
плазмида передавалась в 5 случаях. Всегда совместно с Н1у-
плазмидами передавались R-плазмиды. Следует отметить, что из 
четырех лекарственноустойчивых колициногенных и гемолитичес­
ких культур совместно с Hly-плазмидами передавались также 
B(tet)- и Col-плазмиды. Влияние температуры культивирования 
отмечалось лишь в случае передачи н1уВ(Тс) комплекса - при 
37° происходила совместная передача, а при 25° передавалась 
лжшь в-плазмжда, что свидетельствует о том, что совместная 
передача Hly-, в- и col-плазмид не является результатом их 
стабильной рекомбинации. 
Обсуждение 
При изучении встречаемости резистентности к антибиоти-
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Т а б л 1 ц а 
Встречаемость маркеров резистентности к лекарственным веществам у штатов в. coli, 
изолированных от поросят, и r-генов в составе трансмиссивных В-плазмид атжх же штаммов11 
Наличие 
маркеров резистентности или г-генов в составе трансмиссивных 
Всего штатов 
В 
-плаэмид** 
Sm 
Тс 
Cm Рп Nm NX 
чувствительные 
250 55 128 15 43 48 12 75 
% 100,0 22,0 51,2 6,0 17,2 19.2 4,8 30,0 
% из 175 резистентных 
культур 70,0 31,4 73,1 8,6 24,6 27,4 6,8 0 
с R-цлаамидами % etr tet chl реп пео nai 
127 50,8 47 96 10 30 37 ИТ*" _ 
% 100,0 37,0 77,2 7,9 23,6 29,1 - -
% из 163 донорных культув 77,9 1Я.8 60,1 6,1 18,4 22,7 
- -
х 10 штаммов бактерий были изолированы от поверхности окон и дверей 
** Маркеры резистентности к стрептомицину (Sm), тетрациклину (Те), хлорамфениколу (Cm), пенициллину (Рп),неомицину (Ни), 
и налидиксиновой кислоте (нх)~ Гены резистентности в составе трансмиссивных к-плазмид к стрептомицину (etr), тетраци­
клину (tet), хлорамфениколу (ohi), пенициллину (реп), неомицину (пео) и нвлжджкиновоб кислоте (nai). 
ххх 
вт - у 12 штаммов, резистентных к налидиксиновой кислоте, наличие трансмиссивных в-плазмид 
Т а б л и ц а  2  
Распространение маркеров резистентности к лекарственным веществам у 
штаммов е. coli и г-генов в составе трансмиссивных к-плазмид 
Количество маркеров резистентности или г-генов в составе 
трансмиссивных В-плазмид* 
15. coli 
I . 2 3 4 5 6 0 
Всего 
Число типов резис­
тентности 
6 8 6 3 I I 0 25 
Количество штаммов 
92 58 13 8 2 2 75 250 
% 36,8 23,2 5,2 3,2 0,8 0,8 30,0 100,0 
Число типов в-плаз­
мид 
5 5 4 3 I ВТ* 
-
18 
Количество штаммов 
57 50 II 8 I - - 127 
% 44,9 39,4 8,7 6,3 0,8 - - 100,0 
х NT - наличие В-плазмид у резистентных к налидиксиновой кислоте штаммов бактерий не изучалось 
Т а б л и ц е  3  
,"гр резистентности штаммов и. coli и тип в-плазмвд, установленные при 
конъюгации со штаммом-реципиентом Е. coli К12 J6-2 R"nal-r 
езистентности 
" colix 
Число штаммов 
все- доно- т)+ Тип R-плазмиды 
Средняя частота передачи при 
Г0 ров 
58 58 34 tet 0 6 X 
15 15 15 tet-str 0 s и 
9 9 9 tet-pen(8); tet(1) 0 5 x 
21 21 21 tet-neo 0 x 
T n ' 6 6 6 tet-str-pen 0 X 
Тс Nm 2 2 2 tet-str-neo 0 4  X 
е! 
Тс -11 2 2 2 tet-pen-reo 0 7 X 
9. Тс ;ix 1 10. 
Г" гг. 1 1 1 tet-rte-chi 0 6 X 
11. 
Т:. :"D 1 1 1 tet-rt-r-chl-ne^ 4 X 
12. 
Тс 
'T n, Pn 2 2 teu-s tr-chl-ner. 0 7 X 
13. МЛ1 5 tet-F tr-r-.en-rjeo 0 1 X 14. *' i :  рп. T: m P 1 tot-ftr-chl-rer-neo -
-IS. 2 -
1 . k; X  i: Г 11" 0 4 X 1?. 1  Ш .< tr-cril 0 4 X 
18. Sn: Mx 1 -
19. Рп. Nx 
20. 
Сш chl 
21 . 
Рп 
š 0 8 
Рп V m  
в 
6 pen-reo -
23. Nm 5 0 7 X 24. Nm Nx 1 -
25. Nx 5 - - - -
37 25 
-7 
-5 
lot 
10~б 
10"6 
10 ~1 
ю"; 
10"® 
10 
л-5 
0, ,1 X 10" 
0, ,2 X 10' 
0, ,2 X 10' 
0, ,4 X 10' 
0, 3 X 10" 
0, 6 X 10' 
0, ,6 X 10" 
0, ,1 X 10" 
0, ,4 X 10' 
0, ,8 X 10" 
0, ,5 X 10' 
0, ,6 X 10' 
0, ,3 X 10' 
0, ,2 X 10' 
0, ,8 X 10' 
-6 
:-б 
-4 
,-5 
•5 
1 
3 
-6 
1-7 
г7 
х 
Маркеры резистентности к стрепт .^.„изу ( г .  и ) ,  тето&ап .чину fTc), хлорамфениколу (Сш), пеницил­
лину (Рп,, неомвпину (Nn) и в=- .лда • пневой кислоте х). 
У А  
Гены резистентности В-плг
г1Г.-:' г: г гт-с.'/текваану (str), тетрациклину (tet) .хлорамфениколу (chV. 
г,бсицйллииу (реп), неомиь-и;-:" ? • • . 
не иг-учелогь 
Т а б л I ц a 4 
Передача в-плазмид в процессе конъюгации пра разных тем­
пературах на штамм-рецнпжент Е. coll К12 J6-2 в™ nal-r 
Число штатов 
п_. Передача в-плаз- Частота передача 
s I»-- . мид осуществляет- в-плазмнд пра 
„/_ 
т 
ло Н ся пра 
ОС
г0 _ ппО 
' Е-плазмжды^ штам- 25 и тш 37 
мов толь- толь- 25° ода- >10 >10 
ко 
25° 
КО 
37° 
и 
37° 
нако- раз 
вая выше 
раз 
ниже 
1. tet 34 9 3 22 0 28 б 
2. tet-str 15 6 О 9 6 9 0 
3. tet-pen 9 3 О 6 2 6 1 
4. tet-neo 21 0 О 21 7 12 2 
5. tet-str-pen 6 2 О 4 4 2 0 
6. tet-Btr-neo 2 О О 2 0 2 0 
7. tet-pen-neo 2 0 0 2 0 2 0 
8. tet-Btr-ehl 1 0 0 1 1 0 0 
9. tet-str-chl-neo 1 0 0 1 1 0 0 
10. tet-etr-chl-pen 2 О 0 2 0 1 1 
11. tet-str-pen-neo 5 0 0 5 3 1 1 
12. tet-str-chl-pen-neo 1 1 0 0 0 1 0 
13- str . 11 4 0 7 0 11 0 
14. etr-chl 4 0 1 3 2 0 2 
15. chl 2 О 0 2 1 0 1 
16. pen ' 5 О 1 4 0 4 1 
17. pen-neo 2 0 0 2 0 2 0 
18. neo 4 0 0 4 1 0 3 
Всего 127 25 5 97 28 81 18 
х 
Гены резистентноста н-плазмад к стрептомицину (etr), тетрациклину 
(tet), хлорамфениколу (ehi), пенициллину (реп), неомацану Тпео). 
Т а б л ж ц a 5 
Передача Col-плазмид в процессе конъюгации на штамм-реципиент Е. coli 17 Col~etr-r 
Спектр чувстви­
Число штаммов 
Наличие 
R-плазмид 
Число штаммов, передававших Col-ж к-
Передача 
тельности штам­
мов Е. colix 
плазмиды от 
Col -доносов Col-
плазмид 
Всего 
Col у Со1+-
штаммов 
CollR- Col~R+ Со1+Н~ Col+H+ 
Тс 58 34(58,б)3™ 22(64,7) 4 3 8 IgXXT 27 (79,4) 
Рп 8 5 2 1 1 2 1 3 
Тс .Рп 9 2 2 0 0 0 gJLJUUL 2 
Рп .Nm 6 1 0 1 0 0 0 0 
Nx 5 1 0 1 0 0 0 0 
чувствительные 75 9(12,0) 0 8 0 1 0 1 
Всего 161 52(32,3) 26(50,0) 15 4 11(42,3) 22(84,6) I 33 (63,5) 
Sm (i другие марке­
ры) - 13 типов 55 39(70,9) 30(76,9) ИТ NT NT NT NT 
Остальные 7 типов 34 0 0 5 29 0 0 0 
х 
Маркеры резистентности к стрептомицину (Sm), тетрациклину (Тс), пенициллину (Рп), неомицжну (Nm) 
я налидиксиновой кислоте (Nx). 
хх 
В скобках приведен процент. 
ххх 4 штамма изолированы от поверхности дверей. 
хххх j 
штамм 
изолирован от поверхности окна и передавался совместно с Col-плазмидой В(Тс)-плазмжд. 
Т а б л и ц а  6  
Передача н^У-плазмяд в процессе конъюгации 
на штамм-реципиент Е. coli 14- nal-r 
Фенотип Число Н1у+ штаммов Передача Число 
штаммов^ 
Н1 Е • Col штаммов. 
доноров доносов XX™ передавав 
всего доноров плазммд ших Н1у-
плазмяду 
.Hly, Тс 1 1 
Hly.Pn 1 1 
Hly,Sm 1 1 
Hly,Sm.Тс 1 1 
Hly,Тс,Col"1' 3 3 
Hly,Tc,Col+ 1 1 
Hly 2 0 
Hly,Nx 2 0 
.Всего (250 
штаммов) 12 (4, 8%) 10 
Hly,R(tet) 1 
E(pen) 0 
R(str) 0 
Hly,R(str-tet) 1 
Hl>,R(tet),Col+ 3 
R(tet),Col+ 0 
- 0 
5 (2,0%) 
Маркеры резистентности к стрептомицину (Sm), тетрациклину 
(Тс), пенициллину (Рп) и налидиксиновой кислоте (Кх)-спо­
собность к продукции ß-гемолизина (Hly) и колицина (Col+X 
0 
Гены резистентности R-плазмид к стрептомицину (str), тет­
рациклину (tet) и пенициллину (реп). Наличие плазмид ко-
лициногенности (Col4-) и плазмид, определяющих продукцию 
ß-гемолизина (Hly). 
кам у штаммов энтеробактерий, изолированных от животных, на­
до иметь в виду, откуда изолированы эти штаммы бактерий.Если 
на ферме широко используются антибиотики для повышения про­
дукции животных, то происходит быстрая селекция резистентных 
бактерий /I, 7, 15, 46/. В наших опытах мы изолировали штам­
мы в. coli от поросят на одной из передовых ферм Эстонии . 
Выяснилось, что 75 штаммов (30,0%) являлись чувствительными 
ко всем 6 изученным антибиотикам. Из резистентных культур 
большинство являлось резистентными к тетрациклину, а также к 
неомицину и чувствительными к хлорамфениколу,что совпадает с 
результатами других авторов /11-12, 47/.В более ранних наших 
исследованиях /36-39/, где были изучены штаммы в. coli, изо­
лированные из разных маленьких ферм, выявлялся очень высокий 
уровень встречаемости патогенных штаммов Е. coli с К-плазми-
дами, похожими на в-плазмиды человеческого происхождения. 
В настоящее время известно, что резистентность у подав­
ляющего большинства штатов g. coli обусловлена наличием к-
плазмид, которые могут быть трансмиссивными или нетрансмис­
сивными. В наших опытах наличие трансмиссивных в-плазмид было 
выявлено в 77,9% случаев из 163 изученных культур в. coli. В 
составе в-плазмиды часто был только один маркер резистент­
ности, в частности ген резистентности к тетрациклину,что от­
личает эти плазмиды от в-плазмид у штаммов бактерий,изолиро­
ванных нами от людей /38, 48/. 
Сравнительное изучение передачи в-плазмиды в процесса 
конъюгации при 25° и при 37° показало,что у 25 штаммов E.coli 
передача осуществлялась только при 25°, а у 81 штамма час­
тота передачи была ниже при 37°. Возможная температурочувст-
вительная передача R-плазмид осуществлялась в случае тетра­
циклинового и, возможно, в случае пенициллинового гена. Тем­
пера турочу ветви тельные в-плазмиды выявлены другими авторами 
в случае тетрациклинового и неомицинового гена /II, 13-14/. 
Col-плазмиды были выявлены у 91 культуры (36,4%). Пере­
дача Col-плазмид происходила чаще совместно с н-плазмидами и 
от штаммов, имеющих трансмиссивные в-плазмиды. Так, передача 
Col-плазмид была найдена у 22 Е+Со1+-культур (84,6%> и у II 
К~Со1+-культур (42,3%). Можно предположить, что трансмиссив-
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Hue R-плазмиды мобилизируют нетрансмиссивные Col-плазмиды 
/3, 49/, хотя специально этот вопрос нами не изучался. 
В отличие от других авторов /22, 49-50/ нами были найде­
ны Hly-плазмиды только у отдельных штаммов в.coli. Вероятно, 
это связано с тем,что на изученной ферме циркулирует очень 
мало вирулентных штаммов E.coli, а также в применяемой мето­
дике выявления этих плазмид. 
Весьма интересными оказались данные по изучению грам-
отрицательных лактозонегативных штаммов бактерий, изолиро­
ванных от поверхностей окон и дверей. Нам удалось показать 
наличие трансмиссивных в- и Col-плазмид у этих штаммов бак -
терий, причем тип в-плазмиды в(Тс) совпадал с превалирующим 
типом в-плазмид у изученных штаммов, изолированных от живот­
ных. 
Известно, что в пыли воздуха ферм находится огромное ко­
личество бактерий кишечной группы /51/. Бактерии,с трансмис­
сивными Е-плаамидами выделены и ранее другими авторами от 
поверхностей фермовых строений, из почвы и воды вблизи ферм 
/9, 52/. Доказано,что на фермах происходит самозаражение жи­
вотных и людей /4, 6-7, 9/.С другой стороны,анаэробные усло­
вия и химический состав содержимого кишечного тракта должен 
значительно уменьшать вероятность передачи плазмид от одно­
го микроба другому /53-56/. На основе наших предыдущих работ 
/48/ и данных настоящего исследования можно предполагать,что 
при заражении животных и людей бактерии могли приобрести в-
плазмиды в процессе конъюгации уже во внешней среде перед 
инфекцией. Если это действительно так, то на крупных фермах 
надо соблвдать такие условия содержания животных,чтобы само­
заражение микробами кишечной группы было доведено до миниму­
ма. 
Выводы 
I. Около одной трети штаммов Е. coli, изолированных от 
поросят, являются чувствительными к антибиотикам. Среди изу­
ченных 163 резистентных штаммов трансмиссивные в-плазмиды 
были выявлены в 77,9% случаев. 
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2. Характерными типами R-плазмид у штаммов в. coli, изо­
лированных от поросят, являются в(Тс), R(Sm.Tc), R(Tc.Nm), 
хотя всего были выявлены 18 разных типов R-плазмид. Передача 
в-плазмид в процессе конъюгации во многих случаях температу-
рочувствительна. 
3. Из изученных 250 культур 91 (36,4%) являлась колици-
ногенной. Передача col-плазмид осуществлялась в 63,5% случа­
ев, причем от штаммов, имеющих трансмиссивные в-плазмиды, в 
84,6% случаев. 
4. Гемолитические штаммы Е. coli встречались в 4,8% слу­
чаев. Передача Hly-плазмид осуществлялась совместно с в- и 
Col-плазмидами. 
5. Тргнсмиссивные в- и col-плазмиды встречаются у штам­
мов бактерий, изолированных от поверхностей окон и дверей 
животноводческих ферм. ' 
6. Выдвигается предположение о возможной передаче в-
плазмид во внешней среде как главного фактора их распростра­
нения среди разных штаммов знтеробактерий. 
7. Предлагается соблвдать на крупных животноводческих 
фермах такие условия содержания животных,чтобы самозаражение 
микробами кишечной группы было доведено до минимума.Это пре­
пятствует распространению вирулентных с в-плазмидами штам -
мов бактерий. 
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On B-, Col- and Hly-plasmids in the strains 
of bacteria isolated from piglets 
A. Heinaru, H. Kirch, Б. Tallmeister 
8 в • л а г у 
The distribution of the drug resistance factors and B-, 
Col- and Hly-plasmids in the 240 strains of X. coll isolated 
in the case of diseases from piglets as well as 10 strains 
of enterobacteria isolated from the doors and the windows of 
the farm were Investigated. 
About one third of the strains were sensitive to all 6 
antibiotics studied. Out of 163 resistant strains 127(77>9£) 
had transferrable B-plasid.de. They fell into 18 types of B-
plasmids. The most characteristic types were B(tet), H(str-
tet) and B(tet-oeo). The transfer via conjugation of many of 
the B-plasmlds investigated was temperature-sensitive. 
The colicinogenic factors were present in 36.4 per cent 
of the strains investigated. Transferable Со1-plaamide were 
found in 63.5 per cent of the strains and in 84.6 per cent 
of the strains having transferable B-plasmlds. Some of the 
strains Isolated from the doors and the windows of the farm 
carried transferable B- and Col-plasmids. 
Out of 250 strains only 4.8 per cent had hemolytic pro­
perties. Transferable Hly-plasmids were transferring toge­
ther with B- and Col-plasmids via conjugation. 
The possibility of the transfer of B-plasmlds under en­
vironmental condition as the main factor for the distribu­
tion of the B-plasmlds among various enterobacteria was dis­
cussed. It is recommended to keep farm animals in such con­
ditions where infection with normal intestinal flora between 
various groups of animals is less probable. 
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ВОЗНИКНОВЕНИЕ К0ЛИЦИН0РЕЗИСТЕНТН0СТИ У ESCHERICHIA 
СОИ КАК УДОБНАЯ МОДЕЛЬ ДЛЯ ИЗУЧЕНИЯ МУТАГЕННОГО 
ДЕЙСТВИЯ ХИМИКАТОВ 
А.Л. Хейнару, Р.Х. Метскк 
Для первжчной оценки мутагенного действия различных хи­
мических веществ и радиации наибольший интерес представляют 
системы, связанные с использованием бактерий. Удобным объек­
том для таких исследований служат полученные Эймсом /I/ тес-
терные штаммы Salmonella typhimurium, позволяющие определ­
ять частоту точковых обратных мутаций генов гистидинового 
оперона по типу замены пар оснований и сдвига рамки считыва­
ния. 
Для выяснения частоты точковых прямых мутаций можно ис­
следовать гены, определяющие резистентность к некоторым ко-
лицинам. По данным литературы известно, что резистентность к 
колицину Е2 возникает в основном за счет мутаций по типу за­
мены пар оснований /2/, а к колицину В - за счет делеций /3/. 
В настоящей работе сделана попытка упростить методику 
Бриджиса с соавторами /2/ для изучения мутагенного действия 
химических веществ У Escherichia coli. 
Материал и методика 
Среды. Применяли мясопептонный бульон Хоттингера (pH 
7,4), 0,5 и 1,5%-ный мясопептонный агар и в качестве буфер­
ного раствора - минимальную среду Дэвиса и Мингиоли /4/ без 
гликозы и агара. 
Штаммы. Для изучения возникновения резистентности к ко-
лицинам Е2 и В использовали высокочувствительный к названным 
колицинам стандартный штамм Escherichia coli К12 Р678 thr, 
leu, B1, str-r. Продуцентами колицинов Е2 и В являлись стан­
дартные колициногенные штаммы Е. coli'СА-42 Со1Е2 и Е. coli 
СА-18 ColB из коллекции Фредерика /5/. 
Мутагенные вещества. Применяли гербицид отечественного 
производства 2.4-D диэтилсульфат (полученный от д.б.н. 
В. Павела из Йыгеваской селекционной станция) и моющие сред­
ства марки "Джпро" и "Пирита" (фирмы "Флора"). 
Методы. Колициногенность определяли по общепринятой 
методике /5/. 
Для получения препарата волицинов в жидкой среде иссле -
дуемые культуры В. coli СА-18 ColB и Е. coll СА-42 Со1Е2 вы­
ращивали в мясопептонном бульоне в течение 2 ... 4 дней при 
37°С. Бактериальные клетки обрабатывали хлороформом и осаж­
дали центрифугированием при 5000 об/мин в течение 15 мин. 
Прозрачную надосадочную жидкость сохраняли в холодильнике 
при 4°С. За титр колицина брали наибольшее разведение данно­
го препарата, которое при нанесении маленькой капли на 1,Ъ%-
ную агаровую культуру (при посевной дозе 0,01 мл суточной 
бульонной культуры) давало прозрачную зону задержки роста 
этого микроба /6/. 
Обработку мутагенами проводили по модифицированному ме­
тоду Бриджиса с соавторами /2/. Для осаждения микробов 4 мл 
бульонной культуры индикаторного микроба е. coli К12 Р678 в 
логарифмической фазе роста центрифугировали при 5000 об/мин 
в течение 15 мин. Осадок ресуспендировали в 4-  мл буферного 
раствора Дэвиса и Мингиоли и добавляли мутагенные вещества в 
концентрациях: 2.4-D - О, I, 5, 10, 15, 20, 25 мкг/мл; ди-
этилсульфет - О, I, 5, 10, 20, 50, 100 мкг/мл; "Пирита" - О 
и 0,3% и "Дипро" - 0 и 10%. После инкубирования в течение 60 
мин при 37°С I мл этой культуры засевали в 4 мл бульона и 
помещали на 4 часа в термостат при 37°С. Затем засевали по 
0,1 мл культуры в пробирки,содержащие по 3 мл разбавленного 
0,5%-ного мясопептонного агара, охлажденного до 45°С, и до­
бавляли 0,4 мл раствора колицина В и £2. Смесь перемешивали 
и разливали в чашки Петри на поверхность 1,5/6-ного агара. 
После инкубации культур (в течение 24 и 48 час. в термостате 
при 37°С) производили учет резистентных к колицинам Е2 и В 
колоний. Параллельно проделали аналогичные опыты без предва­
рительного центрифугирования культур. В качестве контроля 
летального действия мутагена определяли количество живых 
клеток в мл среды на чашках Петри в 1,5%-ном мясопептонном 
агаре у обработанных и необработанных мутагенами культур,вы­
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ращиваемых в одинаковых условиях. Частоту мутаций определяли 
пр числу колицинорезистентных мутантов на общее число живых 
клеток в мл обработанной культуры. В случае нулевой концент­
рации мутагена определяли спонтанную частоту возникновения 
колицинорезистентности. 
Обсуждение 
В настоящей работе разработана удобная методика опреде­
ления мутагенного действия различных химических веществ на 
основании прямых мутаций резистентности к колицинам Е2 и В, 
применяя при этом двухслойный метод агаровых пластийок.В ра­
боте Бриджиса с соавторами /2/ применялся трехслойный метод 
агаровых пластинок. 
Полученные нами препараты колицинов Е2 и В имели титр 
колицина 1/8. В опытах с 0,4 мл этих црепаратов убивали все 
чувствительные к этим колицинам клетки бактерий в.coli К12 
Р678. 
Наша работа является главным образом методической. По­
этому мы не представляем всех результатов, полученных в опы­
тах по определению частоты мутаций различных химических ве­
ществ. В качестве предварительных данных представим наиболее 
характерные результаты, полученные в опытах (таблица). 
Как видим, малые концентрации мутагенов сильно повышают 
частоту мутаций резистентности к колицинам Е2 и В. При пред­
варительном центрифугировании культур частота мутаций была 
выше, чем без центрифугирования культур. Наши предваритель­
ные опыты показывают и то, что на основании частоты мутаций 
при повышении концентрации мутагена возникновение резистент­
ности к колицину Е2 различается от резистентности к колицину 
В. Необходимо еще отметить,что в случае всех изученных мута­
генов ври повышении концентрации мутагена количество жизне­
способных клеток уменьшалось. Особенно сильно это выражалось 
при обработке культур диэтилсульфетом. 
В результате можно заключить, что разработанная нами ме­
тодика позволяет определить мутагенное , действие уже при 
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очень низких кощевтрациях различных химических веществ. По­
этому исследуемая нами система является удобной моделью для 
исследования частоты прямых мутаций. Данная методика в прин­
ципе пригодна и для тестерных штаммов Эймса /I/. Тогда ока­
зывается возможным в одной культуре определить частоту и об­
ратных и прямых мутаций. 
Т а б л и ц а  
Частота мутаций резистентности к колицинам Е2 и В 
под влиянием различных мутагенных веществ 
Мутагены 
Концент­
рация 
Частота мутаций к 
колицину 
Е2 
колицину 
в 
2,4-D 
(без центрифугирования) I мкг/мл 1,5 х 1СГ5 5,2 х Ю-5 
2.4-D 
(с центрифугированием) I мкг/мл 1,6 х Ю-4 2,2 х Ю-4 
Диэтилсульфет 
(без центрифугирования) I мкг/мл 1,1 х ИГ5 1,1 х Ю-5 
Диэтилсульфат 
(с центрифугированием) I мкг/мл 1,6 х 1СГ4 0,4 х Ю-5 
"Пирита" 
(без центрифугированияj 0,3% 1,8 х Ю-4 -
"Дипро" 
(без центрифугирования) 10,0% 1,5 х КГ4 -
Спонтанная частота 
мутаций 
0 2,2 х 1СГ7 8,2 х Ю-7 
Примечание: не исследовались 
Выводы 
Разработанная нами методика определения частоты прямых 
мутаций резистентности к колицинам Е2 и В у Escherichia coli 
является удобной моделью для изучения мутагенного действия 
различных химических веществ. 
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Induction of resistance to colicins in Escherichia 
coll as a suitable model for mutagenicity screening 
A. Heinaru, R. Metsik 
S u m m a r y  
The model of induction of forward mutations to coliclne 
E2 and В in strains of Escherichia coli is described. Due tc 
the high sensitivity of the mutation system it proves a 
suitable model for mutagenicity screening. 
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УДК 591.465:577.9 
Особенности дифференцировки и функционирования 
вспомогательных клеток яйцевого фолликула дро­
зофилы. Вийкмаа М., Кярнер Ю. - Уч. зап. Тар­
туского гос. ун-та, вып. 499. Труды по цитоло­
гии и генетике П, 1979, с. 5-14. 
Электронномикроскошгческими методами изучались структур­
ная динамика, распределение кислой фосфатазы и экзогенной 
пероксидазы в яйцевом фолликуле дрозофилы. 
Открыто существование кольцевидных канальцев между фол­
ликулярными клетками. Обнаружено развитие концентрических 
мембранных систем в фолликулярных клетках к началу вителло-
генеза и своеобразная деградация участков цитоплазмы питаю­
щих клеток на последних стадиях вителлогенеза. 
Предполагается, что фолликулярные метки участвуют в ви-
теллогенезе переносом в ооцит белков, синтезированных в са­
мих этих клетках и пиноцитированных из гемолимфе, а также в 
деградации трофоцитов на концевых стадиях оогенеза. 
Библ.-23; рис. - 16. 
УДК 575.1:576.3.088.3 
Цитогенетическая характеристика длительно куль­
тивированной каллусной культуры креписа. Каллак 
Х.И., Ваппер М.А. - Уч. зап. Тартуского гос.ун­
та, вып. 499. Труды по цитологии и генетике П, 
1978. с. 18-25 
Исследовалась каллусная культура, изолированная от про­
ростков креписа и выращенная в течение 4,5 лет на ' агаровой 
питательной среде по Мурасиге и Скугу, В первых пассажах 
преобладали полиплоидные клетки (4х и >4х), наличия с 5-го 
пассажа появились и постепенно стали модальными анеуплоидные 
клетки 2н+1. Добавочная хромосома оказалась аберрантной. 
Культура характеризовалась низкой частотой (4-9%) аберрант­
ных ана- и телофаз. 
Библ. - 35; илл. - 7. 
УДК 575.224.4:576.3.083.3 
Культура растительных тканей как модель для 
изучения мутагенного действия гербицидов. 
Каллак Х.И., Ярвекшьг Л.Я., Ваппер М.А. -
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 499. 
Труды по цитологии и генетике П, 1979, с. 30-44. 
Исследовалась приемлемость культур растительных тканей 
для моделирования дифференциального действия гормонального 
гербицида 2,4-Д в зависимости от дозы и продолжительности 
действия и специфики реагирования подопытных каллусных куль­
тур гаплопаппуса, гороха и креписа. Обнаружены корреляции 
между токсичностью 2,4-Д и интенсивностью роста. а также 
между токсичностью гербицида и дифференциальной кариотипиче-
ской изменчивостью подопытных культур: повышением резистент­
ности сопровождается постоянство модального числа хромосом и 
повышение частоты аберрантных ана- и телофаз. 
Библ. - 19; илл. - 6. 
УДК 591.821 [611-018.21] 
Гистохимический анализ клеток эмбриональной 
селезенки в тканевой культуре. Пийрсоо А. -
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 499. 
Труды по цитологии и генетике П, 1979, с. 49-55. 
В клетках тканевых культур эмбриональной селезенки гис-
тохимически определялись активность кислой и щелочной фосфа-
тазы, тиаминпирофосфатазы, 5'-нуклеотидазы, неспецифнческой 
эстеразы и пероксидазы.а также количество ШИК-положительного 
материала и аргентофильность. Использованные гистохимические 
тесты позволяют четко идентифицировать высокодифференциро-
ванные макрофаги от их предшественников,а также от фибробла-
стоподобных и эндотелиальных клеток. Разница в отношении ак­
тивностей кислой фосфатазы и пероксидазы дает возможность 
дифференцировать малодифференцированные клетки макрофагаль -
ного ряда от предшественников нейтрофильных гранулоцитов. 
Библ. - 32; рис. - 7. 
7ДК 591.441 [6II-0I8.2I] 
Клеточный состав селезенки эмбрионов и новорож­
денных животных. Пийрсоо А. - Уч. зап. Тарту­
ского гос. ун-та, вып. 49у. Труды по цитологии 
и генетике П, 1979, с. 59-73. 
Свето- и электронномикроскопически изучались селезенки 
эмбрионов мышей и кроликов перинатального возраста и ново­
рожденных животных. 
Нами охарактеризованы 7 типов стромальных клеток: эндо-
телиальные клетки синусрв и артериол, ретикулярные клетки, 
фибробласты, дендритные клетки, высокодифференцитюванные 
свободные макрофаги, а также оседлые макрофаги с электронно-
плотными гранулами. 
Артериолярные эндотелиальные клетки находятся в тесном 
контакте с базальной мембраной, под синусным эндотелием ба-
зальная мембрана отсутствует. Фибробласты в селезенке связа­
ны с межклеточными фибриллами и волокнами: вокруг ретикуляр­
ных клеток соответствующие структуры отсутствуют. Дендритные 
ретикулярные клетки отсутствуют в селезенке изученных мышей 
и их эмбрионах, но они имеются в селезенке кроликов того же 
возраста. Оседлые макрофаги соответствуют интердигитирующим 
клеткам кроветворных и лимфоидных органов. 
Библ. - 29; рис. - 16. 
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УДК 576.858.9 
Изменение биологических свойств штаммов энтеро-
бактерий под влиянием трансмиссивных в- и Col-
плазмид. Таллмейстер Э.Т., Лайдус О.П., Хейнару 
А.Л. - Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 
499. Труды по цитологии и генетике П, 1979, с. 78-85. 
В опытах показано, что некоторые fin+ и fin- Н-плазмида 
совместно с Collb-плазмидой штамма Salmonella heidelberg 
AI6I вызывают изменения многих биологических свойств штаммов 
Е. coli и Sh. flexneri. Под влиянием этих Е+Со11Ь-плазмид 
затормаживается синтез фермента конверсии ß-фенилпропионовой 
кислоты, бактерии' становятся ауксотрофными преимущественно в 
отношении метионина и неспособными ферментировать сахарозу 
или мальтозу и продуцировать фимбрий 1-   типа, а также из­
меняются антигенные свойства. В составе H+ColIb плазмидного 
комплекса fin™ В-плазмида нестабильна и элиминируется из 
бактериальных клеток. 
Для предотвращения ошибок при идентификации выделенных 
природных микробов следовало бы подвергать все атипичные 
штаммы энтеробактерий всестороннему изучению на наличие раз­
ных плазмид. 
Библ. - 35; табл. - I. 
УДК 576.858.9 
О в-, Col- и Hly-плазыидах у штаммов бактерий, 
изолированных от поросят. Хейнару А.Л., Кирх 
Р., Таллмейстер Э.Т. - Уч. зап.Тартуского гос. 
ун-та, вып. 499. Труды по цитологии и генетике 
П, 1979, с. 106-121. 
Изучалось распространение лекарственной устойчивости и 
В-, col- и Hly-плазмид у 240 штаммов Е. coli, выделенных от 
больных поросят, и 10 штаммов бактерий, изолированных от по­
верхностей оион и дверей экспериментального свинокомбината в 
ЭССР. 
Около одной трети штаммов являлись чувствительными ко 
всем 6 изученным антибиотикам. Среди 163 резистентных штам­
мов трансмиссивные В-плазмиды были найдены в 77,9% случаев, 
характерными типами В-плазмид являлись в(тс), R(Sm, Тс) и 
в(Тс, Ят), хотя всего было выявлено 18 разных типов в-плаа-
мид. Передача в-плазмид в процессе конъюгации во многих слу­
чаях характеризуется температурочувствительностью. 
Из изученных 250 культур 91 (36,4%) являлась колицино-
генной. Передача Col-плазмид осуществлялась в 63,5% случаев, 
а от штаммов, имеющих трансмиссивные в-плазмиды, в 84,6% 
случаев. Трансмиссивные в- и Gol-плазмиды встречаются у 
штаммов бактерий, изолированных от поверхностей окон и две­
рей животноводческих ферм. 
Гемолитические штаммы е. coli встречались в 4,8% случаев 
Передача Hly-плазмид осуществлялась совместно с в- и Coi-
плазмидами. 
Выдвигается предположение о возможной передаче в-плазмид 
во внешней среде как главного фактора их распространения 
среди разных штаммов энтеробактерий. Предлагается соблюдать 
на крупных животноводческих фермах такие условия содержания 
животных, чтобы самозаражение микробами кишечной труппы было 
доведено до минимума, что препятствует распространению виру­
лентных с В-плазмидами штаммов бактерий. 
Библ. - 56; табл. - 6. 
УДК 547.963 
О возможной роли экстрахромосомных элементов в 
адаптации и в эволюции. Хейнару А.Л. - Уч.зап. 
Тэртусного гос. ун-та, вып. 499. Тшлы по ци­
тологии и генетике П, 1979, с. 90-96. 
В работе освещаются некоторые спорные вопросы      - и 
макроэволвдии с точки зрения молекулярной биологии, акценти­
руется внимание на роли экстрахромосомных элементов в адап­
тации и в эволюции. Делается вывод о существенной роли плаз-
ыид и вирусов в процессе эволюции у про- и эукариотов в свя­
зи с парасексуальной миграцией генетической информации, ai-
двигается положение, что роль экстрахромосомных элементов у 
эукариотов связана главным образом с процессом индивидуаль -
ниго развития этих организмов. 
Библ. - ПО. 
УДК 576.858.9 
Возникновение нолицинорезистентности у Esche­
richia coli как удобная модель для изучения 
мутагенного действия. Хейнару А., Метсик Р. -
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 499. 
Труды по цитологии и генетике Ц, 1979, с. 128. 
В работе представлена методика определения частоты прямых 
мутаций резистентности к колицинам Е2 и В у е. coli, которая 
является высокочувствительной системой и удобной моделью для 
изучения мутагенного действия различных химических веществ. 
Библ. - 6; табл. - I. 
